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i 
Die doel van hierdie studie was om ondersoek in te stel na die invloed wat die 
allergiese reaksie uitoefen op die respiratoriese sisteem. Daar is verder ook aandag 
gegee aan die uitwerking van parasiet infestasies (met spesifieke verwysing na die 
rondewurm, Ascaris lumbricoides) op die normale funksionering van die 
respiratoriese sisteem. 
'n Loodsstudie is eerstens uitgevoer ten einde normale immunoglobulien E (IgE) 
vlakke vir Kleurling pasgeborenes te bepaal. lgE bepalings is gedoen op die 
nawelstring bloed van 'n groep Kleurling babas in die Wes-Kaap. Die RIA tegniek is 
vir hierdie doel gebruik. Hoewel 'n gemiddelde waarde verkry is, is dit egter 
noodsaaklik dat meer gekontrolleerde studies wat 'n wye verskeidenheid van faktore 
in ag neem, uitgevoer sal moet word alvorens aparte verwysingswaardes vir hierdie 
bevolkingsgroep saamgestel kan word. 
Die voorkoms van een van die belangrikste effektor selle in die allergiese reaksie, 
naamlik eosinofiele, is bepaal in die bloed van 'n groep asma pasiente. Die 
eosinofiele is getel deur gebruik te maak van die telkamer metode. In al die gevalle 
was die eosinofiel vlakke verhoog. 
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Die invloed van Ascaris lumbricoides op die respiratoriese sisteem is vanuit twee 
oogpunte ondersoek, naamlik die uitlokking van 'n allergiese respons in ~ie gasheer 
en die invloed van hierdie parasiet op een van die parameters van longfunksie, 
naamlik "peak expiratory flow" (PEF) vlakke. In die eerste geval is die mate van 
teenwoordigheid van Ascaris allergene in 'n groep asma pasiente bepaal deur 
gebruik te maak van die RAST tegniek. Die insidensie van allergie teen hierdie 
allergene was egter nie hoog nie. Tweedens is die PEF waardes van twee groepe 
proefpersone (die een groep gei:nfesteer met Ascaris lumbricoides en die ander 
groep nie) met mekaar vergelyk. Daar was egter nie 'n beduidende verskil tussen die 
waardes van die twee groepe nie. Parasiet ova is gei:dentifiseer deur die maak van 
eenvoudige nat stoelgang smere en die ondersoek daarvan onder 'n ligmiroskoop. 
In hierdie studie word die komplekse aard van die interaksie tussen parasiete en die 
respiratoriese sisteem duidelik na vore gebring. Verdere studies is nodig ten einde 
die verband tussen hierdie twee faktore te bepaal. 
ii 
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The aim of this study was to investigate the influence of the allergic reaction on the 
respiratory system. The influence of parasite infestation (with specific reference to 
the roundworm, Ascaris lumbricoides) on the normal functioning of the respiratory 
system was also investigated. 
Firstly a pilot study was done to determine the normal immunoglobulin E (IgE) 
levels of coloured newborns in the Western Cape. The cord blood IgE values of a 
group of coloured newborns were determined by using the RIA technique. Although 
a mean value was reached, it is important for more controlled studies, that would 
take into account a variety of factors, to be done before determining separate 
reference values for this population. 
The levels of one of the most important effector cells in the allergic reaction, 
namely eosinphils, were determined in a group of asthma patients by using the 
counting chamber method. In all the cases the eosinophil levels were elevated 
The influence of Ascaris lumbricoides on the respiratory system was investigated 
from two different points of view, namely the possible allergic reactions it could 
induce in the host and secondly by determing the influence of this parasite on one of 
the parametres of the respiratory system, namely the peak expiratory flow (PEF) 
Stellenbosch University http://scholar.sun.ac.za
values. In the first case the presence of specific Ascaris allergens in a group of 
asthma patients was determined by using the RAST technique. The incidence of 
these specific allergens was however not high. Secondly the PEF values of two 
groups (the one group was infested with the roundworm and the other not) were 
compared. Wet stool mounts were investigated under a light microscope to identy 
parasite ova. There was however no significant difference in PEF values between 
these two groups. 
This study underlines the complex interaction between parasites and the respiratory 
system. Further studies in this regard are needed in order to fully understand the 
nature of this interaction. 
lV 
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1 
HOOFSTUK 1: INLEIDING 
Die afgelope paar dekades is 'n merkbare toename in allergiese toestande onder 
veral kinders en adolossente gevind (Braback, Kalvesten & Sundstrom, 1988, 
aangehaal in Lilja, Magnusson, Johansson, Kusoffsky & Oman, 1992). In hierdie 
studie word aandag gegee aan die invloed van allergiese reaksies op die 
respiratoriese sisteem met spesifieke verwysing na die invloed van die rondewurm, 
Ascaris lumbricoides. Infestasie met Ascaris is 'n ernstige en steeds groeiende 
probleem in ontwikkelende lande. Daar word beraam dat ongeveer 25% van die 
wereldbevolking met hierdie parasiet ge'infesteer is (WHO, aangehaal in Guyatt & 
Bundy, 1991). Gedurende die 1970's is 'n aantal studies gedoen ten einde die 
verband tussen infestasie met hierdie rondewurm en asma te bepaal. Aangesien die 
resultate van hierdie studies teenstrydig was, is daar gevolglik besluit om in hierdie 
studie die ondersoek voort te sit en tot 'n bevredigende gevolgtrekking te kom wat 
meer lig sal werp op hierdie kontroversiele onderwerp. Daar is verder ook aandag 
gewy aan ander komponente van die allergiese reaksie, naamlik eosinofiele en 
immunoglobulien E (IgE). 
As gevolg van die feit dat die allergiese reaksie 'n komplekse proses is wat 'n wye 
veld dek, is besluit om elke onderwerp van hierdie studie in 'n aparte hoofstuk te 
bespreek. Dit kom daarop neer dat elke hoofstuk uit 'n aparte literatuuroorsig, 
materiaal en metode, resultate en gevolgtrekking bestaan. Aan die einde van die 
studie word 'n gesamentlike gevolgtrekking vir al die ondersoeke bereik. 
Die eerste ondersoek (hoofstuk 2) is 'n loodsstudie waarin die nawelstring IgE 
vlakke van 'n groep pasgebore Kleurlingbabas bepaal word met die kommersieel 
beskikbare Pharmacia IgE RIA. In hierdie hoofstuk word die verloop van die 
allergiese reaksie asook die rol van IgE daarin kortliks bespreek. Die klem val egter 
op verskillende aspekte rakende IgE, byvoorbeeld struktuur, regulering van sintese, 
ens. Die doel van hierdie studie was die lewering van 'n bydrae tot die bepaling van 
aparte IgE verwysingswaardes vir die Kleurling bevolkingsgroep in Suid-Afrika. 
In beide hoofstukke 3 en 4 word spesifiek verwys na die invloed van die rondewurm, 
Ascaris lumbricoides,op die respiratoriese sisteem. In hoofstuk 3 word die 
besonderhede van hierdie parasiet, byvoorbeeld epidemiologie, lewensiklus, 
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voortplanting, ens. bespreek en word aandag gegee aan die moontlike irriterende 
effek wat infestasie met Ascaris op die longe mag he. Dit word bepaal deur die 
"peak expiratory flow" (PEF) vlakke van twee groepe proefpersone, die een groep 
gei'nfesteer met Ascaris lumbricoides en die ander groep daarsonder, met mekaar te 
vergelyk. 
2 
In hoofstuk 4 word die verband tussen allergiese asma en infestasie met Ascaris 
lumbricoides ondersoek deur die insidensie vir allergie teen Ascaris onder 'n groep 
asma pasiente te bepaal. Dit is gedoen deur gebruik te maak van die Pharmacia 
"radio allergo sorbent test" (RAST) en te toets vir die teenwoordigheid van 
spesifieke IgE antiliggame teen Ascaris antigene. Die verskillende hipoteses 
rakende die verband tussen asma en parasiete word oak bespreek. 
In hoofstuk 5 word die laaste komponent van die allergiese reaksie, naamlik 
eosinofiele, bespreek. Eosinofiele voorsien histories die langste verbintenis tussen 
asma en parasiet infestasies. Die eosinofiel vlakke van 'n groep asma pasiente is 
bepaal deur gebruik te maak van die Fuchs-Rosenthal telkamer. Daar is oak aandag 
gegee aan die verskil in voorkoms in asma onder die verskillende bevolkingsgroepe. 
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HOOFSTUK2: LOODSSTUDIE- BEPALING VAN NAWELSTRING IgE 
WAARDES IN PASGEBORE KLEURLINGBABAS IN DIE WES-KAAP 
2.1. INLEIDING 
3 
Die afgelope paar dekades is 'n toename in atopiese toestande soos bronchiale 
asma, allergiese rinitis, konjunktivitis en atopiese dermatitis onder kinders en 
adolossente gevind (Braback, Kalvesten & Sundstrom, 1988, aangehaal in Lilja, 
Magnusson, Johansson, Kusoffsky & Oman, 1992). Verskeie pogings is aangewend 
ten einde hierdie tendens te probeer bekamp. Een metode is die vroegtydige 
identifisering van individue wat 'n hoe risiko loop om atopiese siektes te ontwikkel; 
sodoende kan pogings aangewend word om die ontwikkeling daarvan te voorkom. 
Aangesien die meeste atopiese toestande in die kinderjare deur die antiliggaam, 
immunoglobulien E (IgE), bemiddel word, is verskeie studies gedoen ten einde die 
ontwikkeling van atopiese toestande te voorspel op grond van die serum lgE vlakke 
in pasgeborenes (Michel, Bousquet, Greiller, Robinet-Levy & Coulomg, 1980). 
Sommige studies toon dat verhoogde nawelstring IgE vlakke 'n goeie voorspeller is 
in die ontwikkeling van atopiese toestande (Michel, et al., 1980, Croner & Kjellman, 
1990 & Hanssen, Host, Halken, Holmskov, Husby, Lassen, Storm & Osterballe, 
1992). Ander studies kon egter nie 'n positiewe verband tussen verhoogde IgE 
vlakke met geboorte en die daaropvolgende ontwikkeling van atopiese toestande 
vind nie (Lilja, Johansson, Kusoffsky & Oman, 1990, Hide, Arshad, Twiselton & 
Stevens, 1991, Ruiz, Richards, Kemeny & Price, 1991). 
Die gebruik van nawelstring IgE vlakke as 'n voorspellende faktor in die latere 
ontwikkeling van allergiee is slegs suksesvol indien die normale IgE waardes 
beskikbaar is (Hanssen, et al., 1992). Haus, Heese, Weinberg, Potter, Hall en 
Malherbe (1988) vind egter dat etnisiteit 'n rol speel in normale IgE vlakke in Suid-
Afrika. Die studie toon dat die IgE vlakke van swart pasgeborenes aansienlik hoer is 
as die van Blanke en Kleurling pasgeborenes in dieselfde omgewing. Aangesien 
daar tans nie aparte IgE verwysingswaardes vir die Kleurling en Swart populasies 
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bestaan nie, is die waarde van bestaande nawelstring IgE vlakke, as 'n voorspeller 
vir atopiese toestande, baie beperk. 
Die doel van hierdie loodsstudie was dus die bepaling van IgE vlakke van 'n groep 
ewekansig geselekteerde pasgebore Kleurlingbabas in die Wes-Kaap. 
2.2. LITERATUUROORSIG: 
4 
Allergie word algemeen gedefinieer as 'n verhoogde sensitiwiteit (hipersensitiwiteit) 
teen 'n substans wat ingeasem, ingesluk, ingespuit of in kontak met die vel of oe 
kom. Vreemde substanse wat allergiee veroorsaak, staan bekend as allergene (Kay 
& Lessof, 1992). Nie alle allergiee word deur die immunoglobulien E (IgE) 
veroorsaak nie, maar in hierdie studies gaan slegs aandag gegee word aan die IgE 
bemiddelde reaksies. 
Die IgE bemiddelde stimulasie van masselle en basofiele is een van die sterkste 
effektor meganismes van die immuunsisteem. Binding van IgE aan die antigene op 
die oppervlak van hierdie selle lei tot die vrystelling van 'n verskeidenheid stowwe 
wat gesamentlik verhoogde vaskulere deurl,aatbaarheid, vasodilatasie, bronchiale en 
viserale gladdespier kontraksie en lokale inflammasie tot gevolg het (Abbas, 
Lichtman & Pober, 1991). Hierdie reaksie staan bekend as onmiddellike 
hipersensitiwiteit aangesien dit feitlik dadelik begin na blootstelling aan die 
antigeen. Persone wat geneig is tot onmiddellike hipersensitiwiteitsreaksies word as 
"atopies" beskou (Kay & Lessof, 1992). 'n Meer ekstreme vorm van onmiddellike 
hipersensitiwiteit staan bekend as "anafilakse". In hierdie geval veroorsaak die 
stowwe vrygestel vanuit die basofiele en masselle konstriksie van die lugwee tot so 
'n mate dat asfiksie en kardiovaskulere ineenstorting intree (Abbas, et al., 1991). 
Nadat die onmiddellike hipersensitiwiteitsreaksie plaasgevind het kan die allergiese 
reaksie voortgesit word en die sogenaamde "late phase reaction" (LPR) tree in. 
Hierdie reaksie kan verskeie ure of dae voortduur waartydens 'n groot aantal 
leukosiete, veral eosinofiele, na die ge1nflammateerde area beweeg. Die stowwe 
vrygestel vanuit die eosinofiele verleng die inflammatoriese reaksie en sensitiseer 
die weefsel sodat minder stimulasie nodig is na die tweede blootstelling aan die 
allergeen (Vander, Sherman & Luciano, 1990). Hierdie IgE bemiddelde LPR speel 
'n belangrike rol in die patogenese van chroniese allergiese toestande soos asma, 
atopiese dermatitis (AD) en allergiese rinitis (Leung, 1993). 
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2.2.1. Historiese agtergrond: 
Reeds in 1921 het Carl Prausnitz en Heinz Kustner die teenwoordigheid van 
sogenaamde "reagiens( e)" in die serum van allergiese pasiente gevind (Ricci, 1992). 
Later in 1966 het die Ishizakas geslaag in die identifisering van 'n nuwe 
immunoglobulien wat hulle as SE geklassifiseer het (Ishizaka & Ishizaka & 
Hornbrook, 1966). Vandag staan dit bekend as immunoglobulien E. 
2.2.2. Fisiologiese funksie van IgE: 
Die normale funksie van die IgE/masseljeosinofielsisteem is om infestasie deur 
multisellulere parasiete teen te staan. Die stowwe vrygestel vanuit die massel (na 
binding van IgE), 
stimuleer die inflmatoriese respons teen die parasiete terwyl die eosinofiele 
verantwoordelik is vir die vernietiging daarvan (Vander, et al., 1990). 
In vergelyking met die ander immunoglobuliene kom IgE onder normale 
omstandighede in relatief klein konsentrasie in die plasma voor (Burton, 1987). In 
hierdie verband word 'n belangrike onderskeid tussen atopiese en nie-atopiese 
individue gemaak, naamlik in die serum van atopiese persone kom verhoogde IgE 
vlakke voor (Leung, 1993). IgE konsentrasies is egter nie net verhoog in persone 
met atopiese siektes nie, maar ook in die geval van parasietinfestasie (Jarrett & 
Muller, 1982). 
Die rol van IgE in 'n tipiese onmiddellike hipersensitiwiteitsreaksie word kortliks in 
figuur 2.1 verduidelik: 
(i) produksie van IgE deur B-selle na die eerste blootstelling aan die 
antigeen, 
(ii) binding van IgE aan spesifieke Fe reseptore op die oppervlak van masselle 
en basofiele, 
(iii) na die tweede blootstelling aan die antigeen vind interaksie plaas tussen 
die gebonde IgE en die antigeen, 
(iv) wat lei tot aktivering van die selle en vrystelling van die chemiese stowwe 
wat uiteindelik die tipiese allergiese respons tot gevolg het (Abbas, et al., 
1991). 
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Antigeen 
1. Produksie van lgE 
2. Bin~in_g van lgE aan Fc:ERI op masselle 
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Massal 
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2. Kruis-binding van geoonde lgE 
1. Massel aktivering 
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Figuur 2.~ Rol van IgE in1 die verloop van die allergiese 
reaksie (aangepas vanuit Abbas, Lichtman & Pober, 1991. 
Cellular & Molecular Immunology, W.B. Saunders Company, 
Philadelphia) 
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Figuur 2. 2 Diagrammatiese voorstelling van 'n 
imrnunoglobulien monomeer (aangepas uit Hall & Malia, l99l. 
Medical Laboratory Haematology, Butterworth, Heinemann, 
Lorn:lon) 
· 2.2.3. Struktuur van IgE: 
In figuur 2.2 word 'n diagrammatiese voorstelling van 'n immunoglobulien 
monomeer gegee. Elke klas van die immunoglobuliene het dieselfde basiese 
struktuur. 'n Immunoglobulien monomeer bestaan uit 4 polipeptiedkettings wat 
deur disulfiedbindings bymekaar gehou word. Twee ligte (L) kettings (elk bestaan 
uit ± 220 aminosuurresidue) is verbind aan 'n paar swaar (H) kettings (bestaande uit 
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± 430 aminosuurresidue) deur disulfiedbande. Die N-terminaal van helfte van die 
ligte kettings (Vr) en die N-terminaal van 'n kwart van die swaar kettings (VH) 
bestaan uit aminosuurresidue waarvan die volgorde verskil. Die res van die kettings 
bestaan uit 'n beperkte aantal areas waarvan die aminosuur volgorde konstant bly 
(CH en Cr). Die konstante deel van die swaar kettings word verder verdeel in 3 
dele, naamlik CH 1, CH2 en CH3. Die beperkte aantal konstante areas van die 
swaar ketting bepaal die klas immunoglobulien, byvoorbeel IgG, IgA, IgM, IgD en 
IgE (Hall & Malia, 1991). By sommige van die immunoglobuliene (IgA, IgD en 
IgG) kom 'n sogenaamde "hinge" voor wat bestaan uit 2 disulfiedbn1e tussen die 2 
swaar kettings (Burton, 1987). Tabel 2.1 gee 'n uiteensetting van die verskillende 
immunoglobuliene. 
Antiliggaam lgA lgD lgE 
Subtipes lgA1,lgA2 Geen Geen 
H-ketting 4 4 5 
Areas (getal) 
'Hinge' Ja Ja Nee 
'Tail piece' Ja Ja Nee 
Serum konsentrasie 1.4-4.2 0.03-<).4 0.01 
(g/1) 
Sekretoriese vonn ~ono, di, tri - Mono 
Molekulere massa 150, 300 of 400 180 190 
(kO) 
Halfleeftyd 6 3 2 
(dae) 
Antiliggaam Ja Nee Ja 
aktiwiteit 
Komplement fiksasie Nee Nee Ja 
Plasentale oordrag Nee Nee Nee 
Tabel 2.1 Vergelyking tussen die 
immunoglobuliene (aangepas vanuit 
Medical Laboratory Haematology, 
lgG 
lgG1,lgG2, 
lgG3,1gG4 
4 
Ja 
Ja 
8-17 
Mono 
150 
23 
Ja 
Ja 
Ja 
verskillende 
Hall & Malia, 
lgM 
Geen 
5 
Nee 
Nee 
0.5-1.8 
Penta 
950 
5 
Ja 
Ja 
Nee 
plasma 
1991, 
Butterworth Heinemann, 
London & Abbas, Lichtman & Pober, 1991. Cellular & Molecular 
, Immunology, W.B. Saunders Company, Philadelphia) 
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Die voorgestelde struktuur van IgE kom baie nou ooreen met die van IgM, behalwe 
vir die feit dat IgE 'n ekstra konstante area (CE2) het wat die sogenaamde "hinge" 
vervang. lgE besit nie 'n stert gedeelte nie en toon dus geen tendens tot 
polimerisasie nie (Burton, 1987). 
9 
Blootstelling van die immunoglobulien molekuul aan die proteolitiese ensiem, 
papai"en, split die molekuul in drie fragmente, naamlik 2 Fab (ab = "antibody") en 1 
Fe ( c = "crystallizable") fragment. Behandeling met pepsien split die molekuul op 'n 
ander area van die swaar ketting, met die gevolg dat 'n groot fragment, bekend as 
Fab2, verkry word (Hall & Malia, 1991). Die Fc-fragment van die 
immunoglobuliene is vera11twoordelik vir binding aan effektor molekule (Burton, 
1987) terwyl die Fah-fragment verantwoordelik is vir binding van die antigeen (Hall 
& Malia, 1991). Die Fc-fragment het dieselfde aminosuur volgorde vir 
immunoglobuliene van 'n spesifieke klas, maar die aminosuur volgorde van die Fab 
fragment verskil tussen immunoglobuliene van dieselfde klas, daarom besit een 
spesifieke klas duisende unieke antiliggame (Vander, et al., 1990). 
2.2.4. Reseptore vir IgE: 
Hoewel IgE, nes die ander antiliggame eksklusief deur B-selle gesintetiseer word, 
funksioneer IgE as 'n antigeenreseptor op die oppervlak van masselle en basofiele 
(Abbas, et al., 1991). Hierdie selle bevat sogenaamde hoe affiniteitsreseptore vir 
IgE wat bekend staan as FcERI. Daar bestaan aanduidings dat hierdie hoe 
affiniteitsreseptor ook op die epidermale Langerhansselle voorkom (Bieber, de la 
Salle, Wollenberg, Hakimi, Chizzanite, Ring, Hanau & de la Salle, 1992). 
Die struktuur van FcRI word in figuur 2.3 voorgestel. FcRI bestaan uit 4 
polipeptiedkettings, naamlik 'n o:- en B-ketting en 2 identiese 6- kettings (Abbas, et 
al., 1991). Die o:-ketting bestaan op sy beurt uit 4 dele, naamlik 2 ekstrasellulere 90 
aminosuurresidue, 'n transmembraan 21 aminosuur eenheid en 'n sitoplasmiese 
eenheid wat uit ± 31 aminosuur eenhede bestaan (Metzger, 1991). IgE bind aan die 
o:-ketting (Abbas, et al., 1991 ). Die B-ketting (243 aminosure) bestaan uit 4 
transmembraan eenhede, 2 ekstrasellulere lusse en 'n enkele sitoplasmiese Ius. Die 
6-ketting bestaan uit 5 aminosure wat bo-op die selmembraan voorkom en 36 
aminosure aan die binnekant van die sel. Die transmembraan eenheid bestaan uit 
21 aminosure, bevat 2 cysteien residue en 'n aspartaatsuur (Metzger, 1991). Die B-
en 6-kettings is verantwoordelik vir.die oordrag van seine (Abbas, et al., 1991). 
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Struktuur van die hoe affiniteitsreseptor vir 
vanuit Metzger, 1991. The high affinity 
receptor for IgE on mast cells, Clinical and Experimental 
Immunology, 21, 3) 
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'n Sogenaamde lae affiniteitsreseptor, FcRII, kom voor op B-selle, makrofage, 
follikulere dendritiese selle (FDC), epidermale Langerhansselle, sommige 
epiteelselle, T-limfosiete en NK ("natural killer") selle. Moontlik kom FcRII ook 
voor op eosinofiele en bloedplaatjies (Gordon, 1991). FcRII staan ook bekend as 
CD23 en is 'n enkelketting 45-kD (kilodeka) glikoprote"ien. Die funksie van 
CD23/FcRII is nog onduidelik, hoewel gevind is dat die voorkoms van CD23 op B-
selle en makrofage verhoog is in atopiese persone (Gordon, 1991) en tydens 
parasietinfestasies (Yanagihara, aangehaal in Gordon, 1991). 
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2.2.5. Regulering van IgE sintese: 
Verhoogde serum IgE vlakke IS kenmerkend van atopiese toestande en 
parasietinfestasies in beide die mens en dier (Parks, Felix, Rice, Subbarao, 
Maximuthu & Rao, 1993). Hierdie verhoogde vlakke is te wyte aan 'n toename in 
die produksie van IgE en/ of 'n afname in die katabolisme daarvan (King, Law & 
Nutman, 1993). Studies toon egter dat verhoogde IgE vlakke grootliks te wyte is aan 
spontane in vitro IgE sintese (Nutman, Hussain & Otlosen, 1984, aangehaal in King, 
et al., 1993). 
Die sintese van IgE word deur 'n verskeidenheid van faktore be"invloed, naamlik T-
limfosiete, Epstein-Barr virus (EBV), CD40, Hidrokortisoon (HC), sitokiene, 
oorerwing, blootstelling aan antigene en die tipe antigeen. Elkeen van hierdie 
faktore gaan vervolgens in meer detail bespreek word. 
2.2.5.1 Rol van T-selle en sitokiene: 
Om en by 1970 is studies gedoen wat die belangrikheid van T-selle in die 
ontwikkeling van die IgE response aangedui het (Okumura, Tada, 1971, Tada, 
Taniguchi, Okumura, 1971, Tanguchi, Tada, 1971, aangehaal in Leung, 1973). 
Saryan, Leung en Geha het in 1983 die eerste aanduidings gevind dat oplosbare 
substanse, afkomstig van T-selle, betrokke is in die regulering van IgE sintese. In 
1986 het Coffman en Carty 'n deurbraak gemaak deur aan te dui dat die T-sel 
afkomstige limfokien, interleukin-4 (IL-4), IgE produksie induseer (aangehaal in 
Leung, 1993). 
In 1964 het Nassal en kollegas gevind dat individuele B-selle na aktivering oorskakel 
vanaf die sintese van een tipe immunoglobulien klas na die van 'n ander. Met die 
Stellenbosch University http://scholar.sun.ac.za
aanvang van 'n gegewe humorale immuunrespons is dit IgM produserende B-selle 
wat oorheers, maar daarna bepaal die tipe immuunrespons watter een van die ander 
isotipes, naarnlik IgA, IgD, IgE of IgG, oorheers (Esser & Radbruch, 1990). 
Twee seine is nodig alvorens IgE produksie plaasvind (Geha, 1992, a). Die eerste 
sein is van IL-4 afkomstig en speel 'n belangrike rol in die isotipe omskakeling na 
IgE. Die presiese meganisme waarvolgens IL-4 IgE sintese induseer, is nog nie 
duidelik nie. Die tweede sein is afhanklik van T-selle en behels fisiese kontak tussen 
dieT- en B-selle alvorens IgE sintese plaasvind (Leung, 1993). 
Soos reeds gesien speel IL-4 'n belangrike rol in IgE sintese. Die T-limfosiet, Th2 (h 
= helper) is verantwoordelik vir die sintese van onder andere IL-4, IL-5, IL-6 en IL-
10 (Leung, 1993). Beide IL-5 (Pene, Rousset, Briere, Chretien, Widemann, 
Bonnefoy & De Vries, 1988) en IL-6 (Vercelli, Jabara, Arai, Yokata en Geha, 1989) 
bevorder IL-4 gei'nduseerde IgE sintese. Die ander T-helper sel, Th1, produseer op 
sy beurt IFN-c5 (Leung, 1993) en speel moontlik 'n rol in die inhibisie van IgE 
sintese (Miyajima, Miyatake, Schreurs, De Vries, Arai, Yokata & Arai, 1988) as 
gevolg van die feit dat in vivo studies toon dat IFN-c5 IgE sintese inhibeer (Pene, et 
al., 1988). 
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Daar word vermoed dat verhoogde IgE vlakke, soos verkry in byvoorbeeld allergiese 
toestande en parasietinfestasies, die gevolg is van 'n wanbalans tussen IL-4 en IFN-c5 
vlakke. Jujo, Renz, Abe, Gelfand en Leung (1992) vind dat in pasiente met AD 
permanent verhoogde IL-4 en verlaagde IFN-c5 vlakke gekry word. Die hipotese 
word gestel dat hierdie pasiente 'n tekort aan IFN-c5 sekreterende selle het, met 
ander woorde 'n defek in T-sel differensiasie of selektiewe aktivering van IL-4 
produserende T-selle (Jujo, et al., 1992). Studies gedoen deur Niisslern, Winter, 
Trog en Kalden (1991) ondersteun egter nie hierdie hipotese nie. 
Verdere funksies van IL-4 sluit in: 
- IL-4 dien as groeifaktor vir B-selle, T-selle, NK ("natural killer") selle en timosiete 
(Defrance, Vandervliet, Aubry, Takebe, Arai, Miyajima, Yokota, Lee, Arai, de 
Vries & Bancherau, 1987). 
- IL-4 induseer die klas 11 MHC ('major histocompatability complex') antigene 
(Rousset, de Waal, Malefijt, Slierendregt, Aubry, Bonnefoy, Defrance, Bancherau & 
de Vries, 1988) 
- IL-4 inhibeer IL-2 (Gauchat, Gascan, Roncarola, Rousset, Pene & de Vries, 1991). 
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- IL-4 het ook die sintese van IgE deur die B-selle van normale, nie-atopiese 
individue tot gevolg (Pene, Rousset, Briere, Chretien, Paliard, Banchereau, Spits & 
De Vries, 1988). 
'n Unieke eienskap van IL-4 is die induksie van die lae affiniteits reseptor (FceRII 
of CD23) vir IgE op B-selle (Defrance, Aubry, Rousset, Vandervliet, Bonnefoy, 
Arai, Takebe, Yokota, Lee, Arai, de Vries, Banchereau, 1987, Romagnani, 1990, 
aangehaal in Tan, Lebeck & Nehlsen-Cannarella, 1992). In atopiese individue is 
gevind dat oplosbare fragmente van CD23 (sCD23) die spontane sintese van IgE 
bevorder (Sarfati, Rector, Wang, 1984,aangehaal in Bonnefoy, Pochon, Aubry, 
Graber, Gauchat, Jansen & Flores-Romo, 1993). 
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Aanvanklik is geglo dat slegs T-selle IL-4 produseer, maar Brunner, Heusser en 
Dahinden (1993) vind dat basofiele, na aktivering deur IL-3, ook IL-4 kan 
produseer. Basofiele speel dus 'n belangrike rol in die differensiasie en maturasie 
van B-en T-selle (Brunner, et al., 1993). 
IL-4 gei:nduseerde IgE sintese word bevorder deur IL-5 (Pene, Rousset, Briere, 
Chretien, Wideman, Bonnefoy & de Vries, 1988), IL-6, (Vercelli, Jabora, Arai, 
Yokota & Geha, 1989) en sCD23 (Pene, et al., 1988). Die funksies van IL-4 ten 
opsigte van IgE sintese word gei:nhibeer deur interferon gamma (IFN-o), interferon 
alfa (IFN-a:) en prostaglandien E2 (PGE2) (Pene, Rousset, Briere, Chretien, 
Bonnefoy, Spits, Yokota, Arai, Arai, Banchereau & de Vries, 1988, aangehaal in 
Gauchat, et al., 1993). IFN-a: inhibeer IgE sintese selfs na stimulasie van die B-selle 
deur IL-4. Daar is gevind dat inhibisie van IL-4 gei:nduseerde in vitro IgE sintese by 
die spesifieke lgE mRNA vlak plaasvind. Ook in vitro studies toon dat IFN-a: IgE 
sintese inhibeer (Gauchat, et al., 1993). Kimata, Yashida, Ishiaka, Lindley en 
Mikawa (1992) toon dat IL-8 ook IL-4 gei:nduseerde IgE sintese inhibeer, maar die 
meganisme verskil van die van IFN-o, IFN-a: of PGE2. 
IgE sintese word verder onderdruk deur IL-1:2: dit vind plaas deurdat IL-12 die 
produksie van IFN-o induseer. Daar is egter ook gevind dat IL-12 IgE produksie in 
die afwesigheid van IFN-o inhibeer. Die meganisme van laasgenoemde is nog 
onbekend (Kiniwa, Gately, Gubler, Chizzanite, Fargeas & Delespesse, 1992). Ook 
TGF-B2 ("transforming growth factor B2") inhibeer IL-4 ge1nduseerde IgE sintese 
(Wu, Brinkmann, Cox, Heusser & Delespesse, 1992). 
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2.2.5.2. T-sel onafhanklike IgE sintese: 
Afgesien van T-selle is daar ook 'n groep B-sel aktiveerders wat tesame met IL-4 
ook IgE sintese stimuleer (Geha, 1992, b). 
(a) Epstein-Barr virus (EBV): 
Stimulering van B-selle deur EBV en IL-4 lei tot T -sel onafhanklike IgE sintese 
(Thyphronitis, Tsokos, June, Levine, Finkelman, 1989, Jabora, Schneider, Shapira, 
1990, aangehaal in Geha, 1992, b). 
(b) CD40: 
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Die CD40 molekuul is 'n glikoproteien wat op B-selle, epiteelselle en sommige 
karsinoom selle voorkom (Gauchat, Aubry, Mazzei, Life, Jamotte, Elson & 
Bonnefoy, 1993). Stimulasie van B-selle deur CD40 en IL-4 het ook IgE sintese tot 
gevolg. CD40 stimulasie van IL-4 geaktiveerde B-selle speel moontlik 'n belangrike 
rol in in vivo IgE sintese (Zhang, Clark & Saxon, 1991). Die CD40-Ligand (CD40-
L) kom op beide CD4+ -en CD8+ -selle voor. Gauchat en kollegas (1993) toon 
dat IL-4 verhoogde CD40-L mRNA vlakke tot gevolg het, dus word 'n verband 
getoon tussen die voorkoms van CD40-L en IgE sintese. 
(c) Hidrokortisoon (HC): 
Glukortikoledes word algemeen gebruik as anti-inflammatoriese, 
immuunonderdrukkende en anti-allergiese middels (Sarfati, Heusser, Fournier, 
Rubio-Trujillo, Peleman & Delespesse, 1991). Hoewel HC gebruik word in die 
behandeling van allergiee, onderdruk dit nie in vivo IgE sintese nie (NDsslein, Trag, 
Winter, Dietz & Kalden, 1992). Die rede hiervoor is die feit dat in vitro studies 
toon dat HC die sintese van IgE van IL-4 gestimuleerde B-selle verhoog (Wu, 
Sarfati, Heusser, Fournier, Rubio-Trujillo, Peleman & Delespesse, 1991). Fisher en 
Konig (1991) toon verder dat HC gelnduseerde lgE sintese nie afhanklik is van die 
teenwoordigheid van IL-4 of IL-6 nie, maar van kontak tussen B-selle en monosiete. 
Samevattend toon hierdie data dus dat die tweede se in( e) wat benodig word vir IgE 
produksie, deur verskillende aktiveringsprosesse aan die B-selle gelewer kan word 
(Leung, 1993). 
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2.2.5.3. Genetiese faktore 
Reeds in die 1920's is die belangrike rol van genetiese faktore ten opsigte van 'n 
predisposisie tot atopie erken (Coca & Coak, 1923, aangehaal in Holt, Clough, Holt, 
Baron-Hay, Rose, Robinson & Thomas, 1992). Verdere studies het getoon dat 
verhoogde IgE vlakke en atopie dikwels in families voorkom (Abbas, et al., 1991). 
Studies met tweelinge ten opsigte van asma, rinitis, positiewe veltoetse en RAST 
("radio allergosorbent test") toon 'n groter ooreenkoms tussen monosigotiese as 
disigotiese tweelinge (Hanson, McGue, Roitman-Johnson, Seqal, Bouchard & 
Blumenthal, 1991). Dit kom voor asof slegs die vermoe tot abnormale hoe IgE 
produksie van totale lgE oorerflik is, en dat die teikenorgaan nie noodwendig 
dieselfde is nie, byvoorbeeld allergiee kan in verskillende grade teenwoordig wees 
binne dieselfde familie. Afgesien van oorgeerfde verhoogde totale IgE vlakke, word 
die vermoe om spesifieke IgE antiliggame te vervaardig ook aan genetiese faktore 
toegeskryf (Abbas, et al., 1991). Vandag word atopie spesifiek verbind met 'n DNA 
merker op chromosoom 11 (Cookson, Faux, Sharp & Hopkin, 1989). 
2.2.5.4. Geskiedenis van antigeen blootstelling 
Afgesien van genetiese faktore, speel blootstelling aan antigene ook 'n belangrike 
rol in die ontwikkeling van atopie (Holt, et al., 1992). 'n Verskeidenheid studies is 
gedoen ten opsigte van die verband tussen faktore soos rook tydens swangerskap, 
maand van geboorte en blootstelling aan allergene tydens die vroee kinderjare en 
die latere ontwikkeling van hipersensitiwiteitsreaksies. Rook tydens swangerskap is 
'n kontroversiele aangeleentheid; sommige studies toon 'n definitiewe verband 
tussen ouers wat rook tydens swangerskap en daarna die latere ontwikkeling van 
hipersensitiwiteit in die kind, terwyl ander studies geen verband vind nie (Rugtveit, 
1990 & Ranchetti, Banci, Cutrera, De Castro, Indinnimeo, Midulla, Tancredi & 
Martinez, 1992). Dieselfde geld vir die maand van geboorte: in sommige gevalle 
word 'n verband gevind tussen babas gebore in maande waartydens die stuifmeel 
konsentrasie hoog is en latere atopie, terwyl andere geen verband vind nie 
(Kjellman, 1981, aangehaal in Rugtveit, et al., 1990 & Wjist, Dald, Reitmeir, Stiepel 
& Van Mutius, 1992). Dit wil egter voorkom asof voorsorgmaatreels soos die 
vermyding van byvoorbeeld voedsel- en huismiet allergene in die geval van hoe 
risiko babas die aanvanklike voorkoms van atopie verminder (Arshad, Matthews, 
Grant & Hide, 1992), maar nie die ontwikkeling daarvan later in die kinderjare kan 
verhoed nie (Saarinen & Kajosaari, 1980, aangehaal in Arshad, et al., 1992), met 
ander woorde die ontwikkeling van atopie word slegs uitgestel en nie voorkom nie. 
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2.2.5.5. Aard van die antigeen 
Sommige antigene 1ok sterker allergiese response uit as ander, byvoorbee1d 
penisillien kan in sommige individue ernstige IgE bemidde1de reaksies tot gevo1g 
he. Die rede vir hierdie verskynse1 is onbekend (Abbas, et al., 1991). 
2.3. PROSEDURE V AN ONDERSOEK 
2.3.1. Proefpersone 
Nawe1string b1oed 1s gekollekteer van 61 Kleurlingbabas gebore m die 
Tygerberghospitaa1, Parow, gedurende die periode Mei tot Junie 1993. 
2.3.2. Kollektering van b1oedmonsters 
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B1oedmonsters is versame1 deur die personeel van die Tygerberghospitaal. B1oed is 
verkry deur punktuur van die nawe1stringvene direk na geboorte. Die b1oed is ge1aat 
om te sto1 waarna dit gesentrifugeer is ten einde die serum te skei van die res van 
die b1oede1emente. Serum is vervo1gens afgetrek en gestoor in Epindorf buise. Die 
serum is gestoor by -201/zC, aangesien IgE bepalings eers gedoen is na 3 weke vanaf 
kollektering van die b1oed. Indien die bepalings binne 1 week geskied, word die 
monsters by 2-8VzC gestoor. Verdunning van die monsters is nie nodig nie, hoewe1 
monsters met IgE konsentrasies van > 1000 kU /1 verdun kan word met die 0 kU /1 
standaard. 
2.3.3. Bepaling van IgE vlakke 
N awe1string IgE vlakke is met behulp van die kommersieel beskikbare Pharmacia 
lgE radioammunoassay (RIA) bepaal. 
2.3.3.1. Beginsels van die lgE RIA 
Pharmacia IgE RIA is 'n dubbele anti1iggaam radioimmunoassay. IgE in die 
monster ding mee met 'n spesifieke hoeveelheid 1251 gemerkte IgE v1r 
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bindingsp1ekke aan 'n spesifieke antiliggaam. Drie op1ossings is dus betrokke in die 
reaksie, naam1ik 
(a) spesifieke anti1iggaam bevattende anti-serum (konstant) 
(b) IgE bevattende monster (varieerbaar) 
(c) radio-aktief gemerkte lgE bevattende op1ossing (konstant) 
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Gebonde en vry lgE word geskei deur die byvoeging van 'n tweede antiliggaam 
immunosorbent, gevo1g deur sentrifugasie en afgooi van die oortollige v1oeistof 
("decanting"). Die radioaktiwiteit van die sediment word dan gemeet en is 
omgekeerd eweredig aan die hoevee1heid IgE in die monster, met ander woorde, 
hoe meer IgE teenwoordig is in die monster, hoe minder Ig 1251 gaan kans kry om 
aan die beperkte hoevee1heid anti1iggaam te bind en hoe laer gaan die 
radioaktiwiteit van die gebonde fraksie wees. 
2.3.3.2. Reikwydte van die toets 
Die reikwydte van die toets ten opsigte van onverdunde monsters is tussen 2-1000 
kU /l. Die reikwydte kan vergroot word deur verdunning van die monsters met die 0 
kU /1 standaard. 
2.3.4. Reagense 
Die reagense verskaf deur Pharmacia IgE RIA is voldoende vir 100 bepalings. Dit 
s1uit in 42 monsters, een kontrole serum, dup1ikaat en een standaard kurwe in 
duplikaat. Die reagense bestaan uit die volgende: 
(a) Standaarde vir IgE (mens in perde serum), en bestaan uit konsentrasies van 
0, 2, 5, 15, 100, 400 en 1000 kU /l. 
(b) IgE kontro1e (mens) 
(c) Anti-IgE (anti-serum in konyne opgewek); kleurkode is gee1; 
(d) IgE 1251 (1,6 J..£Ci); kleurkode is blou 
(e) Presipitasie vloeistof (Sepharose anti-konyn lgG opgewek in skape) 
2.3.5. Apparaat 
Die vo1gende apparate word gebruik: 
(a) 2 m1 pipet 
(b) 50 J..£1 en 1000 J..£1 mikropipette 
(c) polistireen sentrifugeer buise 
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(d) sentrifugeerder 
(e) gamma teller 
(f) absorbeerpapier 
2.3.6. Kwaliteitskontrole 
Kontrole serum is ingesluit in die Pharmacia IgE RIA, met die IgE konsentrasie van 
die kontrole op die botteltjie aangedui. Die kontrole serum word by elke groep 
monsters ingesluit ten einde die geldigheid van die dag se resultate te verseker. 
2.3.7. Proefprosedure 
Die totaal, NSB ("non specific binding"), standaardreeks en kontrole word in 
duplikaat gedoen en die onbekende monsters in enkelvoud. Die proefprosedure is 
as volg: 
(a) 50 J,.Ll van elk van die onderskeie standaarde word in die 
proefbuise gepipetteer 
(b) · 50 J,.Ll van die monsters en kontrole word in die proefbuise gepipetteer 
(c) 50 J,.Ll van die IgE 125 I word in elk van die proefbuise 
gepipetteer 
(d) 50 J,.Ll anti-IgE word by al die monsters gevoeg. Die totaal buise bevat slegs 50 
J..Ll IgE 125 I, en die NSB buise 50 J..Ll 0 standaard, 50 J..Ll IgE 125 I en later word 
2 ml van die presipitasievloeistof bygevoeg. Die inhoud van die buise het nou 
'n liggroen kleur. 
(e) Die rak waarin die proefbuise staan word geskud ten einde te verseker dat 
die inhoud van die buise deeglik gemeng is 
(f) 2 ml van die presipitasie vloeistof word by al die buise gevoeg.Die bottel met 
presipitasie vloeistof moet egter eers geskud word ten einde te verseker dat 
die inhoud homogeen is 
(g) Die buise word vir 5 minute by 37 ° C gei:nkubeer 
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(h) Die buise word vervolgens vir 10 minute in die sentrifugeerder geplaas by 
1500 x g. Die supernatant word hierna onmiddelik afgegooi en die buisrak 
word vir 30 s onderstebo Iaat staan op absorbeer papier 
(i) Die radioaktiwiteit van die inhoud van die proefbuise word bepaal deur 
gebruik te maak van 'n gamma teller 
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'n Standaard k:urwe van konsentrasie (X-as) in log teenoor die persentasie gebonde 
fraksie (Y-as) word opgestel (figuur 2.4) 
Respons (%) 
100~~---------------------------------------------, 
·-------------·---·-·----------·---1 
20~-----------------------------
oL---------~------~--------~--------L--------~ 
2 5 15 100 400 1000 
Konsentrasie (log) 
Figuur 2.4 Standaardkurwe vir IgE RIA 
Die konsentrasie van die monsters word vanaf die standaardk:urwe bereken deur die 
Beckman Immunofit EIA/RIA program. 
2.4. STATISTIESE ONTLEDING 
Die gemiddelde nawelstring IgE vlakke asook die standaardafwyking is bepaal met 
behulp van die Lotus rekenaar program. 
2.5. RESULT ATE 
In tabeile 2.2 en 2.3 word 'n opsomming gegee van die normale IgE konsentrasies 
vanaf geboorte tot en met die ouderdom van 14 jaar. 
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Ouderdom 0 6 3 6 9 
dae weke maande 
Gemiddelde lge 
(kU/1) 0,2 0,7 0,8 2,7 2,4 
Gemiddeld + 1 SO 
(kU/Q 0,6 2,1 1,8 6,6 5,2 
~ 
Tabel 2. 2 Normale IgE konsentrasies vanaf geboorte tot 9 
maande 
Ouderdom 1 2 3 4 7 10 14 
Jaar 
Gemiddelde lgE ~ 
(kU/Q . 3,5 3,0 1,8 8,6 12,9 23,7 20,1 
Gemiddeld + 1 SO 
(kU/Q 7,3 9,5 5,5 24,3 45,6 116 62,6 
Tabel 2.3 Normale IgE konsentrasies vanaf 1 tot 14 jaar 
Figuur 2.5 ste1 die IgE nawe1string konsentrasies tussen 0 en 2 kU /1 voor. Vyftig van 
die 61 monsters het binne hierdie reikwydte geval. Die rekenkundige gernidde1de 
van hierdie 50 waardes is 0,299 kU /1, en die standaardafwyking is 0,48. 
Aantal kinders 
30 
25 
20 
15 
10 --
5 
0 
-
I I I I I l I I I l I 
-
····-·----
-
0 0.5 1- 1.5 2 
Nawelstring lgE (kU/1) 
Fiquur 2.5 IgE nawelstring konsentrasie tussen 0 en 2 
kU/1 
20 
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'n Verdere nege waardes tussen 2 en 14 kU/1 is verkry (figuur 2.6). Die 
rekenkundige gemiddelde van hierdie waardes is 7,56 kU /1 en die 
standaardafwyking is 4,19. Twee buitengewoon verhoogde waardes van 
onderskeidelik 36 en 44 kU /1 is ook verkry. 
Aantal kinders 
2.5~--------------------------------------------~ 
2 3 
Figuur 2.6 
kU/1 
4 
2.6. BESPREKING 
5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 
lgE konsentrasie (kU/1) 
IgE nawelstring konsentrasies tussen 2 en 14 
In 26 van die monsters was die IgE konsentrasie nul gewees. Hierdie verskynsel kan 
twee faktore toegeskryf word, naamlik dat IgE nie oor die plasenta beweeg nie 
(Gaburro, Piacentini & Boner, 1990, aangehaal in Buanocore, Zani, Tomasini, 
Tripodi, Grana & Bracci, 1992), dus is die IgE wat teenwoordig is in die 
nawelstringbloed van die fetus alleen afkomstig. Ter ondersteuning hiervan bestaan 
daar aanduidings dat fetale sensitisering in die uterus plaasvind as gevolg van die 
moeder se dieet (Chandra, 1987, aangehaal in Buanocore, et al., 1992). Indien geen 
sensitisering plaasgevind het nie, kan verwag word dat die nawelstring IgE 
konsentrasie baie 1aag of selfs nul sal wees. 
'n Tweede rede vir hierdie skynbare afwesigheid van IgE, is die feit dat die metode 
wat gebruik is in die bepaling van IgE vlakke, naamlik die IgE RIA, nie sensitief 
genoeg is vir die bepaling van baie lae IgE konsentrasies nie. Meer sensitiewe 
metodes, byvoorbeeld die IgE PRIST ("paper-disc radio-immunosorbent test") of 
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die Ultra IgE RIA, sou moontlik aandui dat IgE we1 teenwoordig is in hierdie 
monsters, hoewe1 s1egs in baie 1ae konsentrasies (Hansen, et al., 1992). 
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In 24 van die monsters was die lgE konsentrasie tussen 0 en 2 kU /1. Die 
rekenkundige gerniddeld van hierdie waardes is 0,299 kU /1 (± 0,48). In hierdie 
studie is nie onderskeid getref tussen pasgeborenes waarvan die ouers 'n geskiedenis 
van atopie het of nie: die proefpersone is dee1 van 'n ewekansig gese1ekteerde 
groep; dus kan hierdie gemidde1de waarde verge1yk word met 'n soortge1yke studie 
gedoen deur Haus en kollegas (1988) waar 'n gemidde1de IgE konsentrasie van 0,37 
kU /1 verkry in die gesamentlik atopies en nie-atopiese groep. Die rede vir die 
verskil in waardes kan moontlik toegeskryf word aan die feit dat Haus 'n meer 
sensitiewe metode, naamlik die PRIST metode, gebruik het in die bepa1ing van IgE 
konsentrasies. 
'n Verdere nege waardes tussen 2 en 14 kU/1 is verkry waarvan die rekenkundige 
gemidde1d 7.56 kU/1 (± 4.19) is. Die gemidde1d vir a1 die waardes tussen 0 en 14 
kU /1 is 1,39 kU /1 (± 3,09). Twee buitengewoon verhoogde waardes van 
onderskeide1ik 36 en 44 kU /1 is ook verkry. In 1aasgenoemde twee gevalle bestaan 
die moontlikheid dat kontaminasie met die moeder se b1oed p1aasgevind het, vera1 
vanwee die feit dat daar geen kontro1e was oar die metode van kollektering van die 
b1oed nie. Vo1gens 'n studie gedoen deur Li1ja, Magnusson, Johansson, Kusoffsky en 
Oman (1992) word die moontlikheid van kontaminasie verhoog deur die gebruik 
van sekere metodes in die kollektering van b1oed. In gevalle waar die sogenaamde 
gravitasie metode gebruik is, het kontaminasie met die moeder se b1oed in sovee1 as 
14% van die gevalle voorgekom, terwy1 kontarninasie tot 'n minimum beperk word 
met die aspirasie metode en die trek van kapillere b1oed 4-5 dae na geboorte. Om te 
toets vir kontaminasie, word die IgA v1akke bepaa1 of daar word getoets vir die 
teenwoordigheid van spesifieke IgE anti1iggame in die nawe1stringb1oed. 
lgE konsentrasie in die nawe1stringb1oed kan ook deur 'n verskeidenheid ander 
faktore be1nv1oed word, naam1ik rook, seisoen van geboorte, hormoonbehande1ings, 
genetiese en etniese faktore, infestasie met parasiete en dieet. 
Sommige studies (Arshad, Matthews, Gant & Hide, 1992) toon 'n direkte verband 
tussen verhoogde IgE vlakke en moeders wat gerook het tydens die swangerskap. 
Ander studies kon egter nie daarin slaag om so 'n verband aan te dui nie (Ownby, 
Johnson & Peterso, 1991 en Oryszczyn, Godin, Annesi, Hellier & Kauffmann, 1991). 
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Babas gebore tydens die lenteseisoen het in sommige gevalle verhoogde IgE 
konsentrasies met geboorte (Morrrison, Smith & Springett, 1979, aangehaal in 
Croner, 1992), terwyl behandeling met progesteroon gedurende swangerskap tot 
verhoogde nawelstring IgE vlakke lei (Michel, et al., 1980). 
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Kinders van atopiese ouers het dikwels verhoogde IgE vlakke tydens geboorte (Kay 
& Lessof, 1992). 'n Uitsondering egter is die swart bevolkingsgroep in Suid-Afrika 
waar geen verband gevind kan word tussen hoe nawelstring IgE waardes en 'n 
atopiese familiegeskiedenis nie. Daar word gespekuleer dat hierdie verskynsel 
toegeskryf kan word aan die proses van toenemende verstedeliking van die swart 
bevolkingsgroepe (Haus, et al., 1988). 
Wat etniese faktore aan betref, toon studies in China (Tseng, Lam & Davies, 1987) 
en Amerika (Thomas, Abrishami & Chehreh, 1979) dat die IgE vlakke van 
pasgeborenes van verskillende etniese groepe min verskil (aangehaal in Croner, 
1992). In Suid-Afrika egter is gevind dat nawelstring IgE vlakke van swart 
pasgeborenes aansienlik hoer is as die van Blanke en Kleurlingpasgeborenes (Haus, 
et al., 1988). 
Indien 'n swanger vrou deur parasiete gei:nfesteer is, kan die sirkulerende parasiet 
antigene die fetus stimuleer tot verhoogde IgE produksie (Weil, Hussain, 
Kumaraswami, Phillips & Ottesen, 1983). Die dieet van 'n swanger vrou speel ook 'n 
rol, aangesien 'n hoe inname van sekere voedselsoorte, veral suiwelprodukte, tydens 
die periode van swangerskap verhoogde IgE produksie in die fetus tot gevolg kan 
he (Bjorksten & Kjelman, 1990). 
2.7. GEVOLGTREKKING 
In hierdie loodsstudie is die IgE konsentrasies van 'n ewekansig geselekteerde groep 
Kleurlingbabas bepaal. Hoewel die gemiddelde IgE konsentrasie van hierdie studie 
verskil van die waarde verkry in 'n ander soortgelyke studie, is dit uit bogenoemde 
data duidelik dat 'n verskeidenheid van faktore die IgE konsentrasie in die 
nawelstringbloed kan bei:nvloed. Streng gekontrolleerde studies, wat al hierdie 
faktore in ag neem, is dus nodig indien die normale IgE konsentrasie van 'n groep 
proefpersone bepaal word. 
Tans bestaan daar geen aparte normale IgE waardes vir die Swart en Kleurling 
bevolkingsgroepe in Suid-Afrika nie. Aangesien atopiese siektes 'n steeds groeiende 
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probleem is, is dit belangrik dat gekontrolleerde studies gedoen word ten einde 
normale IgE waardes vir die verskillende etniese groepe te bepaal. Met die hulp van 
hierdie waardes kan individue wat 'n risiko loop om atopiese siektes te ontwikkel, 
vroegtydig ge"identifiseer word en kan pogings aangewend word om die ontwikkeling 
van sulke siektes te vertraag en indien moontlik, te verhoed. Vanwee die gebrek aan 
sulke verwysingswaardes vir bogenoemde twee bevolkingsgroepe, is dit tans nie 
moontlik om hoe risko individue in hierdie bevolkingsgroepe doeltreffend te 
identifiseer nie. 
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HOOFSTUK 3: INVLOED V AN ASCARIS LUMBRICOIDES OP DIE 
RESPIRATORIESE SISTEEM: BEPALING VAN "PEAK EXPIRATORY FLOW' 
(PEF) VLAKKE 
3.1 INLEIDING: 
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Ascaris lumbricoides (A. lumbricoides) is een van die algemeenste helrninte wat die 
menslike spysverteringskanaal infesteer (Crompton, Nesheim & Pawlowski, 1989). 
Hoewel die mens die belangrikste gasheer is, word A. lumbricoides ook gevind in 
die bond, kat, vark, skaap, oerang-oetang (Pawlowski, 1984 ), sjimpansee, bok, 
gorilla, aap, muis, konyn, rot, eekhoring en die marmot (Crompton, et al., 1989). 
Een van die eerste wetenskaplike bewyse van A. lumbricoides is reeds in 1683 deur 
Tyson gegee. Hy het na die parasiet verwys as Lumbricoides teres. Linnaeus het in 
1758 die bestaande naam vir die eerste keer gebruik, terwyl Goeze (1782) die naam 
en beskrywing gegee het van die rondewurm, Ascaris suum, wat algemeen in die 
vark voorkom en baie na verwant is aan A. lumbricoides (Crompton, et al., 1989). 
Takata (1951) en Phyllis, Harrold en Whiteman (1972) het eksperimenteel bewys 
dat die larwes van A. suum wel in die mens kan ontwikkel, maar dat hulle selde die 
volwasse, intestinale fase bereik (1984). 
Tydens een van die fases in die lewensiklus van A. lumbricoides word die larwes in 
die longe aangetref en vandaar is die aanname gemaak dat dit 'n invloed op die 
respiratoriese stelsel mag he. In die sewentigerjare is verskeie studies geloods ten 
einde die verband tussen infestasie met A. lumbridoides en allergiese asma te 
ondersoek. Die resultate wat verkry is, was egter teenstrydig, met die gevolg dat 
daar tot op hede nie tot 'n bevredigende gevolgtrekking gekom kon word nie. Die 
besonderhede van hierdie studies asook die verskillende hipoteses ten opsigte van 
die verband tussen allergiese asma en infestasie met die rondewurm, A. 
lumbricoides, sal volledig in hoofstuk 4 bespreek word. 
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Bogenoemde studies het egter slegs gekonsentreer op die allergiese respons wat 'n 
Ascaris infestasie kan ontlok en het nie die moontlike irriterende effek van so 'n 
infestasie op die longe of enige subkliniese effekte in aanmerking geneem nie 
(Barrand, 1992). Deur die meting van een van die parameters van longfunksie 
byvoorbeeld die PEF ("peak expiratory flow"), kan die invloed van Ascaris infestasie 
op die longe vanuit 'n ander perspektief ondersoek word. PEF lesings is veral nuttig 
in die geval van asmalyers aangesien die informasie hulle in staat stel om medikasie 
minder gereeld en meer doeltreffend te gebruik (Sheffer, Bousquet, Basse, Clar, 
Dahl, Evans, Fabbri, Hargreave, Holgate, Lenfant, Hurd, Taggart, Fulwood, 
Magnusson, Partridge, Pauwels, Rodriguez-Raisin, Rubinfield, Sates, Sears, 
Szczeklik & Warner, 1992). 
Die doel van hierdie deel van die studie is dus om die moontlikheid van irritasie van 
die longe deur die Ascaris larwe te ondersoek. Dit word gedoen deur PEF waardes 
te meet en in verband te bring met infestasie deur A. lumbricoides. 
Stellenbosch University http://scholar.sun.ac.za
3.2 LITERATUUROORSIG: 
3.2.1. Epidemiologie van Ascaris lumbricoides 
Ascaris lumbricoides is een van die algemeenste oorsake van parasietinfestasies by 
die mens (Tietze & Tietze, 1991). Ongeveer 25% van die wereldbevolking is met die 
nematode gelnfesteer; dus is dit 'n ernstige gesondheidsprableem in ontwikkelende 
lande (WHO, 1987, aangehaal in Guyatt & Bundy, 1991). Die hoe voorkoms van die 
parasietinfestasie is te wyte aan die feit dat die vroulike wurm buitengewone 
vrugbaarheidseienskappe toon, terwyl die eiers 'n hoe weerstand teen ongunstige 
omgewingstoestande het (Sinniah & Subramaniam, 1991). 
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Wat die voorkoms van Ascariasis betref, verskil dit in verskillende dele van die 
wereld en selfs binne 'n enkele land. Dit word aangetref in alle trapiese, 
subtrapiese en matige klimaatstreke (Tietze & Tietze, 1991). Die voorkoms van 
Ascariasis is egter die algemeenste in trapiese en subtrapiese areas (Sinniah & 
Subramaniam, 1991) wat gekenmerk word deur 'n warm, klam klimaat (Tietze & 
Tietze, 1991). Die gebrek aan voldoende sanitere geriewe (Warren & Mahmoud, 
1984) wat lei tot kontaminasie van die grand, water of beide, het 'n verhoogde 
voorkoms van die parasietinfestasie tot gevolg (Jones, 1988, aangehaal in Tietze & 
Tietze, 1991). Die toestand word verder vererger deur faktore soos oorbevolking, 'n 
lae sosioekonomiese klas en onvoldoende persoonlike higiene (Biswas, Arora & 
Misra, 1980). 
Geslag en ouderdom is nog twee faktore wat die verspreiding van hierdie infestasie 
belnvloed (Haswell-Elkins, Kennedy, Maizels, Elkins & Anderson, 1989). In die 
geval van mans word 'n omgekeerde . verband tussen hierdie twee veranderlikes 
gevind: 'n toename in ouderdom het naamlik 'n afname in infestasie tot gevolg. 
Hierdie tendens kom egter nie by vraue voor nie (Haswell-Elkins, Leonard, 
Kennedy, Elkins & Maizels, 1992). Elkins, Haswell-Elkins en Anderson (1986) 
asook Bundy (1988) skryf die patroon toe aan geslagsgeassosieerde aktiwiteite wat 
blootstelling aan infestasie belnvloed (aangehaal in Haswell-Elkins et al., 1992). 
Die vraue in hierdie spesifieke populasie het meeste van hul tyd random die huis 
deurgebring, terwyl die mans na puberteit minder tyd tuis gespandeer het (Haswell-
Elkins, et al., 1992).1nfestasie onder kinders is meer algemeen as onder volwassenes, 
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met die hoogste voorkoms by kinders tussen die ouderdomme twee tot tien jaar oud 
(Tietze & Tietze, 1991). 
3.2.2 .. Lewensiklus 
Die lewensiklus van Ascaris lumbricoides is relatief eenvoudig en word in figuur 3.1 
voorgestel. In beide die larwale en volwasse stadiums tree die mens as gasheer op, 
terwyl die grond die omgewing verskaf waar maturasie plaasvind en terselfdertyd 
dien as reservoir vir die eiers (Pawlowski, 1984 ). 
lngesluk, beland in die SVK 
PULMONALE FASE (Larwale fase} 
I 
Penetrasie van wand van SVK 
Gasheer 
Omgewing 
Gedeeltelike migrasie 
t 
INGESTIE VAN VOLWASSE WURMS 
Verdere maturasie van larwes 
t 
I 
BOONSTE DEEL VAN DUNDERM 
Volwasse wurm 
I 
l 
OVA IN STOELGANG 
Beide bevrugte en onbevrugte ova 
'---~-- KONTAMINASIE VAN DIE GROND ---""""E:(-__;.___.1 
2-3 weke nodig vir maturasie 
Figuur 3.1 Lewensiklus van die rondewurm, Ascaris 
lumbricoides ( aangepas vanui t Tietze & Tietze, 1991. The 
roundworm, Ascaris lumbricoides, Primary Care Clinics in 
Office ·Practice, 18) 
Stellenbosch University http://scholar.sun.ac.za
29 
Volgens konvensie begin die lewensiklus van die Ascaris lumbricoides nadat 
kopulasie tussen die twee geslagte plaasgevind het in die dunderm van die gasheer 
(Crampton, et al., 1989). Hierna beland beide bevrugte en onbevrugte eiers vanaf 
die vraulike wurm in die fekale massa waarna dit in die stoelgang uitgeskei word 
(Tietze & Tietze, 1991). Die ontwikkeling in die bevrugte eiers tydens die eerste 
larwale stadium duur tien tot veertien dae (Pawlowski, 1984 ). Optimale 
omstandighede is 'n warm, klam omgewing met temperature tussen 28 ° C en 32 ° C 
(Pawlowski & Arfaa, 1984, aangehaal in Pawlowski, 1984 ). By laer temperature 
(16 ° C tot 18 ° C) duur ontwikkeling langer, naamlik tussen vyf en veertig en vyf en 
vyftig dae (Pawlowski, 1984). Die eiers is redelik bestand teen koue, uitdraging, 
suiwering en sterk chemikaliee, hoewel direkte blootstelling aan sonlig nadelig mag 
wees. Sommige mikroorganismes, veral fungi (bv. Humicola fuscoatra) kan ook die 
eiers nadelig be'invloed (Tietze & Tietze, 1991). 
Ge'infesteerde eiers moet via die SVK ingeneem word alvorens infestasie plaasvind. 
Infestasie geskied veral deur inname van ge'infesteerde grand - 'n algemene wyse 
van infestasie onder kinders (Pawlowski, 1978) - asook gekontamineerde water, 
ongewaste, gekontamineerde graente (Tietze & Tietze, 1991) en transplasentale 
migrering van larwes (Chu, Chen & Huang, 1972). 
In die SVK verlaat die tweede fase larwes die eiers deurdat laasgenoemde versag as 
gevolg van die werking van gastriese en duodenale vertering. Die larwes penetreer 
die mukosa van die jejenum deur middel van prateolitiese ensieme (Tietze & 
Tietze, 1991) en migreer vandaar na die lewer via die limf- en/of bloedvate 
(Pawlowski, 1984 ). Vanaf die lewer beweeg die larwes na die regterhart en vandaar 
na die pulmonale kapillere bed, waar dit as't ware uit die bloed "gefiltreer" word. 
Die larwes wat die pulmonale sirkulasie binnegaan, vervel en is nou aansienlik 
grater (Tietze & Tietze, 1991). Volgens Jones (1988) duur migrering na die longe 
ongeveer drie tot vier dae. In geval van ernstige infestasies beweeg sommige larwes 
deur die pulmonale sirkulasie en beland in die arteriele sirkulasie. In die longe 
word die alveolere wand binnegedring (Tietze & Tietze, 1991) waarna migrering na 
die trachea plaasvind. Terselfdertyd verdubbel die larwes in lengte en die derde en 
vierde larwale fases word bereik. Die migreringsproses word aangehelp deur die 
hoesrefleks (Tietze & Tietze, 1991). Na ongeveer twee weke in die longe word die 
larwes opgehoes en weer ingesluk (Jones, 1988). 
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Slegs larwes wat die metamorfose na jong volwasse wurms ondergaan het, sal 
weerstand he teen die gastriese sure en sodoende in staat wees om in die SVK te 
oorleef (Tietze & Tietze, 1991). Ongeveer 87.2% van die volwasse wurms bevind 
hul in die jejenum terwyl slegs 11.9% in die ileum aangetref word (Makidono, 1956, 
aangehaal in Pawlowski, 1984 ). 
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In die eerste twee tot drie maande vind die meeste groei in die lengte plaas en 
daarna 'n toename in gewig (Pawlowski, 1984 ). Vir die volgende ses tot ag weke 
bereik die wurms seksuele volwassenheid en word hulle seksueel aktief. 
Voedingstowwe word vanuit die fekale stroom verkry terwyl die eiers ook hierin 
gedeponeer word (Tietze & Tietze, 1991). Die vroulike Ascaris begin eiers 
produseer wanneer sy 'n lengte van ongeveer 118 rrim bereik het. Dit blyk dat daar 
'n direkte verband tussen 'n toename in massa en produksie van eiers bestaan. 
Nadat die vroulike wurm maksimum grootte bereik het, is daar 'n afname in die 
produksie van eiers (Sinniah & Subramaniam, 1991). Hierdie eiers word in die 
stoelgang uitgeskei. Volwasse wurms leef vir 'n tydperk van ongeveer 'n jaar in die 
gasheer waarna hul in die stoelgang uitgeskei word (Tietze & Tietze, 1991). Na 
ingestering van die eiers duur dit ongeveer sestig tot negentig dae vir die wurm om 
volwassenheid te bereik en self eiers te produseer (Jones, 1988). 
3.2.3. Morfologie en biologie van A. lumbricoides 
Die volwasse vroulike wurm is 20 - 35 cm lank en 3 - 6 mm in omtrek, terwyl die 
manlike Ascaris 12- 21 cm lank en 2- 4 mm in omtrek is (Tietze & Tietze, 1991). 
Die manlike wurm kan verder onderskei word deur die teenwoordigheid van 'n 
prominente posterior kurwe waarin die koppelingsspirakels gelee is (Crompton, .~t 
al., 1989). Die volwasse wurm se liggaamskleur wissel tussen pienk en roomkleur. 
Volgens Smith en Lee (1963) is die pienkerige kleur te wyte aan die 
teenwoordigheid van twee tipes hemoglobien wat deur die wurm gesintetiseer word 
(aangehaal in Crompton, et al., 1989). Die grootste deel van die Ascaris se 
ingewande word beslaan deur die SVK en en 'n buisvormige voortplantingsorgaan. 
Lg. kom enkel in die manlike wurm en dubbel in die vroulike wurm voor. 
Die Ascaris verkry sy voedingstowwe vanuit die SVK van die gasheer en het sy eie 
stel verteringsensieme, soos amilase, protease en lipase (Pawlowski, 1984 ). Die 
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volwasse Ascaris is 'n anaerobiese organisme met 'n hoe glikogeenverbruik 
(Pawlowski, 1984 ). Glikolise vorm die basis van die energiemetabolisme 
(Crompton, et al., 1989). Die afbraak van glukose word volledig in figuur 3.2 
weergegee. Hiermee saam vind oksidatiewe dekarboksilering plaas, met vlugtige 
vetsure as die eindproduk. Die eiers, asook die eerste-, tweede- en derde fase 
larwes het 'n aerobiese metabolisme sowel as 'n aktiewe lipiedmetabolisme. 
Proteien metabolisme is vinniger tydens die groeiproses (wanneer die wurms vervel) 
en die produksie van eiers. Aminosure wor~ deels verkry uit die SVK van die 
gasheer, terwyl dit ook in die ovaria van die Ascaris gesintetiseer word (Pawlowski, 
1984). 
Sitoplasma Mitochondria 
Glukose 
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t PEP-~ OAA-~:>Malaat ----~ Malaat Pyruvaat -----7-Asetiei-KoA ! I 
PEP = Fosfoenolpyrovaat 
OAA = Oksaalasetaat 
KoA = Koensiem A 
ADP = Adenosiendifostaat 
A TP = Adenosientrifostaat 
Fumaraat Asetaat 
~ADP 
~~ATP ADP ATP 
suksinaat t suksiniei-KoA,_.L __ z~~rrniel~~~~ 
Propionaat A TP 
Vetsure 
Figuur 3.2 G 1 ukos e ka tabo 1 i sme van ~Ac=s:..!::c:..=a~r=-=i!::.!:s~----=1:..:u~m~b~r:!::....::!=.i.::cc:::o:..:i:..::d~e=s 
(aangepas vanuit Paw1owski & Arfaa, 1984. Ascariasis, in: 
Warren & Mahmoud (eds.), Tropical and Geographical Medicine, 
McGraw-Hi11 Books, New York) 
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Een van die uitstaande kenmerke in die biologie van die Ascaris is sy buitengewone 
voortplantingspotensiaal: 'n enkele vroulike wurm kan soveel as 240 000 eiers 
daagliks produseer (Sinniah, 1982, aangehaal in Pawlowski, 1984 ). 
3.2.4. Kliniese manifestasies 
Die kliniese manifestasies kan in twee fases verdeel word, naamlik 
- larwale rnigrerende fase 
- intestinale infestasie deur die volwasse wurm (Tietze & Tietze, 1991). 
Simptome ontwikkel as gevolg van weefselbeskadiging, immunologiese respons van 
die gasheer teen die infestasie, obstruksie van die SVK, obstruksie van die 
maaglumen as gevolg van aggregasie van die wurms en moontlike voedingstekorte 
in die gasheer na infestasie (Tietze & Tietze, 1991). 
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Tydens beide die larwale migrerende en die intestinale fase, is die toestand 
aanvanklik asimptomaties, maar na herhaalde infestasie kan komplikasies intree, 
bv. kenmerkend van eersgenoemde fase is hepatitis, hepatomegalie, geelsug en 
beskadiging van die lewerweefsel (Pawlowski, 1984). Wanneer die larwes die longe 
binnedring, word die alveoliwand beskadig waarna bloed en sereuse vloeistowwe die 
alveoli vul (Tietze & Tietze, 1991). Simptome soos hoes, dispnee en pulmonale 
edeem is kenmerkend van die respiratoriese komplikasies wat mag intree (Jones, 
1991). Na blootstelling aan die antigene van Ascaris word die gasheer se 
immuunsisteem geaktiveer en hipersensitiwiteitsreaksies soos bronchiale asma, 
Loeffler sindroom en galbulte kom voor (Pawlowski, 1984 ). 
Tydens die intestinale fase, waar die skade deur die volwasse wurm aangerig word, 
kom toestande soos obstruktiewe hepatitis, pankreatitis, appendicitis en intestinale 
obstruksie voor (Tietze & Tietze, 1991). Abdominale pyn is kenmerkend van 'n 
minder ernstige infestasie (Pawlowski, 1984). 
Die verband tussen Ascaris infestasie en wanvoeding is 'n kontroversiele probleem. 
Bukenyo (1987) het gevind dat daar 'n direkte verband tussen die graad van 
wanvoeding en infestasie is, maar by het 'n derde faktor, naamlik die sosio-
ekonomiese toestande van die kinders buite rekening gelaat. Stephenson (1980) het 
egter gevind eliminasie van die wurms 'n gewigstoename in die kinders tot gevolg 
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gehad het (in vergelyking met die placebo groep ), hoewel beide groepe steeds as 
ondervoed geklassifiseer is. Net so het proteienabsorpsie toegeneem in kinders wat 
behandel is (Venkatachalam & Patwardhau, 1954 ). Verder is tekens van 
wanabsorpsie van vette, koolhidrate en vitamien A in geinfekteerde kinders gevind 
(Mahalanabio, Jalank & Maitra, 1976). Die struikelblok in studies oor die invloed 
van Ascaris op voeding, is die feit dat die stoelgangmonsters van 'n individu soms 
positief en dan weer negatief toets vir die teenwoordigheid van Ascaris eiers (Tietze 
& Tietze, 1991). 
3.2.5. Behandeling en beheer van Ascariasis 
Van die bekendste middels in die behandeling van Ascaris lumbricoides, is 
mebendazole ( dit inhibeer die fosforileringsproses in die mitochondria), pyrantel 
pamoate en piperazine sitraat (beide dien as neuromuskulere blokkeerders ). AI 
bogenoemde middels se werking is slegs beperk tot die lumen van die maag, dus is 
dit nie effektief teen die migrerende larwes buite die SVK nie (Tietze & Tietze, 
1991). 
Elkins, Haswell-Elkins en Anderson (1986) het gevind dat mediese behandeling 
slegs 'n korttermyn oplossing hied en dat herinfestasie intree nadat behandeling 
gestaak is. Infestasie is in sommige gevalle erger as voor die behandeling 
(aangehaal in Crompton, et al., 1989). 
In die behandeling van Ascariasis is dit dus belangrik dat daar aan die gemeenskap 
as 'n geheel aandag gegee moet word (Crompton, et al., 1989). Aangesien die 
parasietinfestasie deur grond oorgedra word, is persoonlike higiene en 
rioolverwydering uiters belangrik. In areas waar Ascaris infestasies algemeen 
voorkom, moet die gebruik van menslike feces as bemesting vermy word ten einde 
infestasie te beheer (Richards & Baker, 1988). Hoewel chemoterapie effektief is, is 
verbeterde sanitere geriewe en die verandering van sekere kulturele gebruike 
noodsaaklik vir langtermyn beheer van hierdie probleem (Tietze & Tietze, 1991). 
Esrey, Potash, Roberts en Shiff (1991) het gevind dat voldoende sanitere- en 
watergeriewe, tesame met chemoterapie, 'n grater verbetering van die 
parasietinfestasie tot gevolg gehad het as toe net voldoende sanitere- en 
watergeriewe beskikbaar was. 
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Rifkin (1986) stel voor dat die gemeenskap op verskillende vlakke betrek moet 
word in die kontrole en beheer van Ascaris infestasies, naarnlik eerstens op 'n 
mediese vlak, waar lede van die gemeenskap onder mediese toesig toesien na die 
algemene gesondheid van die gemeenskap. Tweedens is gesondheidsdiens, waar 
lede van die gemeenskap aktief deelneem aan die lewering van gesondheidsdienste, 
en derdens is gemeenskapsontwikkeling, waar lede van die gemeenskap deel het 
aan die verbetering van so si ale en ekonomiese toes tan de in hul gebied ( aangehaal 
in Crompton, et al., 1989). 
3.3 MA TERIAAL EN METODE: 
3.3.1 Omgewing 
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Die studie is uitgevoer in 2 primere skole in die Wes-Kaap in die periode Maart tot 
Mei 1994. Toestemming is verkry van die Departement van Onderwys, die betrokke 
skoolhoof en die ouers van die kinders. 
3.3.2. Kollektering van monsters 
Aan elkeen van die kinders, sub A tot standerd 5, is 'n stoelgangmonsterbotteltjie 
oorhandig. Laasgenoemde bestaan uit 'n silindervormige deurskynende 
plastiekhouer en styfpassende deksel waaraan 'n klein lepeltjie vasgeheg is. Die 
lepeltjie vergemaklik die kollektering van die stoelgang. Tesame met die botteltjie 
is ook 'n brief saam met die kinders huis toe gestuur waarin die doel van die 
ondersoek asook die prosedure aan die ouers verduidelik word. In die brief is 
beklemtoon dat stoelgange apart gekollekteer moet word ten einde kontaminasie 
met die uriene te voorkom. Die botteltjies met stoelgange is na 2 dae weer 
gekollekteer. 
3.3.3. Insameling van data 
Altesaam 237 kinders (129 seuns en 108 meisies) uit beide skole, tussen die 
ouderdomme 5 tot 16 jaar, het aan die ondersoek deelgeneem. Die ouderdom (tot 
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die naaste 6 maande volgens skoolrekords ), geslag, massa, lengte en PEF van elk 
van die kinders is genoteer. Vir kinders onder die ouderdom van 8 jaar is die 
Vitalograph piekvloeimeter gebruik, terwyl die Wright piekvloeimeter VIr ouer 
kinders gebruik is. Die lesings is elke oggend vanaf 10h00 geneem. 
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Die PEF lesings is geneem met die kind in 'n staande posisie en die ken na vore 
gestoot. Die asem word diep ingetrek, die mondstuk word in die mond geplaas en 
die asem word in een kort, vinnige blaas uitgeblaas. Die beste van drie pogings is 
genoteer. Die mondstuk is na elke proefpersoon gesteriliseer in 'n 1:200 verdunning 
van Hibitane en gedistilleerde water. In die eerste skool (skool A) is kinders met 
verlaagde PEF waardes op dieselfde wyse vir 'n tweede maal getoets en weer is die 
beste van drie pogings genoteer. 
3.3.4 Ontleding van monsters 
Vir elke stoelgangmonster is twee oplossings gebruik vir die identifisering van 
Ascaris eiers naamlik isotoniese soutoplossing (0,85% NaCl: 8,5g NaCl opgelos in 
lOOOml gedistilleerde water) en Lugol Jodium (2g KI, 1g 12 kristalle en 100ml 
gedistilleerde water). Met die Lugol metode kan die kerne van die parasiet eiers 
duidelik gesien word. 
Eenvoudige nat smere is gemaak deur 'n klein hoeveelheid feces te emulsifiseer op 
'n voorwerpglasie. Sogenaamde "lemoenstokkies" en bogenoemde 2 oplossings is vir 
hierdie doel gebruik (Raphael, 1983). Daar is dus 2 smere vir elke stoelgangmonster 
gemaak. Na emulsifisering is 'n dekglasie oor die geemulsifiseerde feces en 
voorwerpglasie geplaas en is die smere ondersoek vir die teenwoordigheid van 
parasietova. Die xlO en/of die x40 objektief van 'n Nikon binukolere mikroskoop is 
vir hierdie doel gebruik. Daar is slegs ondersoek ingestel na die teenwoordigheid 
van parasiet ova, dus nie na die intensiteit van infestasie deur die bepaling van die 
aantal ova teenwoordig nie. 
Ten einde die invloed van A. lumbricoides op die respiratoriese sisteem te 
ondersoek, is die proefpersone in twee groepe verdeel, naamlik diegene wat 
ge'infesteer was met die parasiet (par = 1) en die waar geen Ascaris ova in die 
stoelgange gevind kon word nie (par = 0). 
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3.3.5. Identifisering van die parasiet ova 
Twee tipes eiers kan onderskei word in die stoelgang van 'n gelnfesteerde persoon, 
naamlik gefertiliseerde en nie-gefertiliseer eiers. Die gefertiliseerde eiers van 
Ascaris lumbricoides het 'n effens elliptikale voorkoms en wissel in grootte van 50-
70 x 40-50J.Lm (figuur 3.3). Die protoplasma het 'n granulere voorkoms (Raphael, 
1983). Die buitenste deel van die ovum bestaan uit 4 lae, waarvan die buitenste laag 
in sommige gevalle afwesig kan wees, sodat die ovum 'n gladder voorkoms en 'n 
byna sferiese vorm het. Hierdie buitenste laag bestaan uit klewerige 
mukopolisakkariede en is verantwoordelik vir die vashegting van A. lumbricoides 
aan 'n verskeidenheid van oppervlaktes in die menslike liggaam. Die orige drie lae 
word deur die embrio gesintetiseer vir eie gebruik (Crompton, et al., 1989). 
Figuur 3.3 
(x200) 
Gefertiliseerde Ascaris lumbricoides ovum 
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Die nie-gefertiliseerde eier is langer en smaller as die gefertiliseerde een, naarnlik 
60-100 x 40-60J..Lm (Crompton, et al., 1989). Beide gefertiliseerde en nie-
gefertiliseerde eiers kan in dieselfde stoelgang teenwoordig wees (Tietze & Tietze, 
1991). 
3.3.6. Statistiese ontleding 
37 
Die data is statisties ontleed deur die Departement Statistiek, Universiteit 
Stellenbosch. Die Minitab program is gebruik ten einde vas te stel of daar 'n 
beduidende verskil is in PEF waardes van die twee groepe, par = 1 en par = 0. 
'n T-toets is gedoen ten einde vas te stel of daar 'n beduidende verskil tussen die 
eerste en tweede stel PEF lesings is. Die verskil tussen die eerste en tweede PEF 
lesings is volgens die volgende formules bereken: 
D = ~D 
n 
(die gemiddelde verskil tussen die twee routelling 
gemiddeldes) 
~d2 = ~D2 - (~D) 2 (die sorn van kwadrate van die verskil in 
n afwykings) 
( standaardafwyking van die verskille) 
(standaardfout van die gemiddelde verskille) 
( empiriese t-waarde soos verkry deur die 
gemiddelde verskil uitgedruk in terrne van die standaardfout van 
verskille) 
3.4. RESULTATE 
In skool A het 156 kinders (74 rneisies en 82 seuns) aan die ondersoek deelgeneem. 
In 117 gevalle is parasieteiers (insluitende A. lurnbricoides) positief ge'identifiseer in 
die stoelgange. Van die 74 meisies was 55 (74,3%) met parasiete ge!nfesteer 
teenoor 62 (75,61 %) van die 82 seuns. 
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Ouderdomsgewys kan 'n duidelike patroon onderskei word, naamlik 47 (81,03%) 
van 58 k:inders tussen die ouderdomme 5 tot 7 jaar was met parasiete gelnfesteer. 
Hierdie syfer daal namate die k:inders ouer word, naamlik 45 (75%) van 60 k:inders 
tussen 8 en 10 jaar oud was gelnfesteer teenoor 25 van 38 k:inders (65,8%) bo die 
ouderdom van 11 jaar (figuur 3.4). 
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Figuur 3.4 
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Die syfer vir infestasie met A.lumbricoides alleenlik (figuur 3.5) is aansienlik laer: 
41,67% (65 van die 156 k:inders) was met hierdie parasiet gelnfesteer. 
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met Ascaris lumbricoides (skool A) 
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Deur gebruik te maak van die laer limiet van normaliteit (LLN) tabel (Godfrey, 
Kamburoff & Nairn, 1970), is vasgestel dat 55 kinders verlaagde PEF waardes het. 
N adat hulle vir 'n tweede maal getoets is, was slegs 22 van die waardes steeds laer as 
normaal (tabel3.1). 
Toetsnommer PUl PE1'2 D o2 
1 100 165 65 4225 
2 120 160 40 1600 
3 65 120 35 1225 
4 70 110 40 1600 
5 100 120 20 400 
6 170 180 10 100 
7 80 140 60 3600 
8 1:30 180 50 2500 
9 170 260 90 8100 
10 120 160 40 1600 
11 140 150 10 100 
12 140 160 20 400 
13 110 1:30 20 400 
14 140 150 10 100 
15 150 200 50 2500 
16 180 180 0 0 
17 160 170 10 100 
18 150 185 35 1225 
19 170 210 40 1600 
20 175 200 25 625 
21 190. 200 10 100 
22 185 250 65 4225 
23 140 180 40 1600 
24 2:30 260 30 900 
25 210 2:30 20 400 
26 110 200 90 8100 
27 260 4:30 170 28900 
28 250 320 70 4900 
29 145 215 70 4900 
30 260 320 60 3600 
31 2:30 3:30 100 10000 
32 170 2:30 60 3600 
33 280 400 120 14400 
34 240 260 20 400 
35 220 400 180 32400 
36 270 410 140 19600 
37 230 3:30 100 10000 
38 2:30 350 120 14400 
39 155 150 -5 25 
40 150 180 30 900 
41 210 280 70 4900 
42 220 270 50 2500 
43 200 300 100 10000 
44 230 3:30 100 10000 
45 60 290 60 3600 
46 280 4:30 150 22500 
47 140 210 70 4900 
48 180 190 30 900 
49 240 300 60 3600 
50 210 240 30 900 
51 200 250 50 2500 
52 210 240 30 900 
53 230 260 JO 900 
54 250 320 70 4900 
55 280 410 150 221500 
x = 183.36 x .. 241.73 I:D =>3210 I:Il2 = 290850 
Tabel3.1 Verskil tussen eerste en tweede PEF lesings 
39 
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In die tweede skool, skool B, het 81 kinders (34 meisies en 47 seuns) deelgeneem 
aan die ondersoek. Die graad van infestasie was baie laer as in die geval van skool 
A: slegs 6 van die 81 proefpersone (7,41%) was met parasiete geinfesteer. Van die 
34 meisies kon parasiet ova positief ge'identifiseer word in slegs 4 gevalle (11,76%) 
teenoor 2 gevalle uit die 47 seuns (4,26%). Vanwee die klein hoeveelheid 
geinfesteerde persone, kan 'n duidelike ouderdomsverwante patroon van infestasie 
nie vasgestel word nie: by kinders tussen die ouderdom.me van 6 tot 8 jaar oud was 3 
persone ge'infesteer (17,65%) terwyl 3 persone. tussen 9 en 14 jaar geinfesteer was 
(4,9%) (figuur 3.6 ). 
Aantal kinders 
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Figuur 3.6 Ouderdom teenoor aantal kinders geinfesteer met 
parasiete (skool B) 
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Die syfer vir infestasie met A. lumbricoides alleenlik is nog laer, naamlik een van 
elk die seuns en meisies was met hierdie rondewurm gelnfesteer (figuur 3.7). 
1~------------~------------------------
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13 14 
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Figuur 3.7 Ouderdom teenoor aantal kinders geinfesteer met 
Ascaris lumbricoides (skool B) 
Die gesamentlike resultate vir beide skole volg min of meer dieselfde patroon: van 
die 237 proefpersone kon parasiet ova in 123 van die stoelgange gevind word 
(51,9%), in 67 gevalle spesifiek Ascaris ova (28,23%). 'n Duidelike patroon ten 
opsigte van ouderdom en graad van infestasie kan onderskei word: 4 7 van die 68 
kinders (69,12%) tussen 5 en 7 jaar was met parasiete ge'infesteer teenoor die 
52,75% (48 van 91 proefpersone) tussen 8 en 10 jaar en 35,9% (28 van 78 
proefpersone) bo die ouderdom van 11 jaar. 
Gesamentlike resultate toon verder dat meer meisies as seuns gelnfesteer was, 
beide in die geval van parasiete in die algemeen en A. lurnbricoides alleenlik: 47,69 
% (62 van 130) van seuns en 54,63% (59 van 108) meisies was met parasiete 
gelnfesteer (figuur 3.8), terwyl 24,62% (32 proefpersone) seuns en 32,41% (35 
proefpersone) rneisies met spesifiek A.lumbricoides ge'infesteer was (figuur 3.9). 
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Figuur 3.8 Ouderdom teenoor aantal kinders geinfesteer met 
parasiete (beide skole) 
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Figuur 3.9 Ouderdom teenoor aantal kinders geinfesteer met 
Ascaris lumbricoides (beide skole) 
Afgesien van A.lumbricoides is die ova van onder andere Trichuris trichiura 
(sweepwurm), Hymenolepis nana ( dwerglintwurm) en Enterobius vermicularis 
(draadwurm) ook in die feces gevind (figure 3.10, 3.11 en 3.12). 
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Figuur.3.10 Ovum van Trichuris trichiura (x200) 
Figuur 3.11 Ovum van Hymenolepis nana (x200) 
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Figuur 3.12 Ovum van Enterobius vermicularis (x200) 
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Aanvanklik is gevind dat daar 'n beduidende verskil is tussen die proefpersone van 
die 2 skole ten opsigte van gemiddelde PEF, ouderdom en lengte. Die gemiddelde 
PEF van kinders in skool A is aansienlik laer as die van kinders in skool B (200,64 
1/min teenoor 285,13 1/min), maar kinders in skool B is ouer (10,37 jaar teenoor 
8,71 jaar) en langer (147,78cm teenoor 126,51cm) as die kinders in skool A. Na 
korreksie vir ouderdom, geslag en lengte is die verskil in gemiddelde PEF tussen 
die twee skole egter nie beduidend nie (p = 0,233). 
Uit die resultate blyk dit duidelik dat PEF deur 'n verskeidenheid van faktore 
bei:nvloed word, naamlik ouderdom, lengte en geslag (tabel 3.2). Nadat daar vir 
Iengte en ouderdom gekorrigeer is, kan 'n beduidende verskil steeds gesien word 
tussen die gemiddelde PEF waardes van die seuns teenoor die meisies. By die seuns 
is die gemiddelde PEF waarde 22 eenhede hoer as by die meisies (239,81 1/min 
teenoor 217,44 1/min). Die meisies is egter oor die algemeen jonger (9,04 jaar 
teenoor 9,473 jaar) en korter as die seuns (134,29cm teenoor 132,51cm). 
Parasiet n PEF Ouderdom Lengte 
(1/min) Uare) (cm) 
0 17 239.97 9.392 136.06 
1 67 205.97 8.985 126.94 
Skool n PEF Ouderdom Lengte 
A 156 200.64 8.705 126.51 
8 81 285.13 10.366 147.78 
Geslag n PEF Ouderdom Lengte 
M 129 239.81 9.473 134.29 
V 108 217.44 9.037 132.51 
Tabel3.2 Statistiese vergelyking tussen die groepe par=O en 
par=l, skool A en skool B en die geslagte ten opsigte van 
die volgende veranderlikes: gemiddelde PEF, ouderdom en 
lengte 
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In die geval van die par = 1 groep is die PEF ongeveer 33,1 eenhede hoer as die van 
die par = 0 groep (par = 1 is 205,97 1/min en par = 0 is 239,071/rnin). Na korreksie 
vir ouderdom, geslag en lengte is die verskil ongeveer 1,5 eenhede. Die 
standaardafwyking van hierdie verskil is omtrent 6 eenhede, met ander woorde die 
verskil is nie beduidend nie (p = 0,817). 
3.5 BESPREKING EN GEVOLGTREKKING: 
In skool A was 75% van die kinders in die ondersoek deur parasiete gei:nfesteer. 
Hierdie syfer is nie uniek nie, aangesien beraam word dat 25% van die 
wereldbevolking gei'nfesteer is (WHO, 1987, aangehaal in Guyatt & Bundy, 1991). 
Die voorkoms van parasietinfestasies word verhoog deur 'n gebrek aan voldoende 
sanitere geriewe (Pawlowski, 1984 ), oorbevolking, lae sosio-ekonomiese toestande 
en onvoldoende persoonlike higiene (Biswas, et al., 1980). 
In skool B was slegs 7,4% van die kinders deur parasiete gei'nfesteer. Hierdie lae 
syfer kan aan minstens twee faktore toegeskryf word, naarnlik eerstens het 'n groot 
aantal leerlinge erken dat hulle op 'n gereelde grondslag anti-parasietmedikasie 
ontvang en tweedens is die studie uitgevoer aan die begin van die wintermaande 
wanneer die kinders se buitemuurse aktiwiteite, byvoorbeeld speel m 
gekontamineerde grond, tot 'n minimum beperk word. Die PEF waardes van die 
kinders in skool B kan egter as goed verteenwoordigend van sogenaamde "normale" 
PEF waardes beskou word, nie net as gevolg van die lae voorkoms van 
parasietinfestasies nie, maar ook omdat die kinders op 'n gereelde basis anti-
parasiet middels ontvang het. In die geval van skool A was meeste van die 
proefpersone gei'nfesteer met parasiete (75%) en daar kan verwag word dat hierdie 
syfer in die praktyk selfs hoer is, met die gevolg dat die PEF waardes van die par = 
0 groep in hierdie skool, anders as in skool B, nie as verteenwoordigend van 
sogenaamde "normale" waardes beskou kan word nie. Ten spyte hiervan toon die 
resultate dat hoewel daar aanvanklik 'n gemiddelde verskil van ongeveer 84 
eenhede is tussen die gemiddelde PEF waarde van skool A (200.641/rnin) en skool 
B (285.131/min), hierdie verskil nie beduidend is na korreksie vir ouderdom en 
lengte nie (p = 0,233). 
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Uit die resultate blyk dit duidelik dat ouderdom en geslag 'n rol speel in die 
verspreiding van parasietinfestasies. In skool A was meer seuns (75,61%) as meisies 
(73%) ge1nfesteer, maar die gesamentlike resultate toon die teenoorgestelde, 
naamlik dat 'n groter persentasie meisies (54,63%) as seuns ( 49,23%) gei:nfesteer 
was. Die hoogste graad van infestasie is onder die jonger ouderdomsgroepe gevind, 
naamlik tussen 5 en 10 jaar. Dis onbekend of hierdie patroon te wyte is aan 
ouderdomsverwante blootstelling aan gei:nfesteerde ova (byvoorbeeld kinders wat 
speel in gekontamineerde areas) en/of 'n onvermoe van die immuunsisteem om die 
kinders teen infestasie te beskerm (Bundy, Lillywhite, Didier, Simmons & Bianca, 
1991). 
Beide ouderdom en lengte het 'n invloed op die PEF waarde. Longfunksie neem 
naamlik progressief toe met 'n toename in ouderdom en lengte in beide seuns en 
meisies. By meisies stop hierdie toename wanneer hulle die ouderdom van 17 jaar 
bereik en by seuns teen die ouderdom van 18 jaar (Shamssin, 1991). 
In skool A is kinders met verlaagde PEF waardes vir 'n tweede maal getoets en 'n 
interessante bevinding is die feit dat na die tweede toetsing slegs 22 van die 
oorspronklike 55 kinders steeds verlaagde waardes gehad het. Daar is verder gevind 
dat daar 'n beduidende verskil is tydens die eerste en tweede PEF lesings (p < 0,01) 
(tabel 3.2). Greenough, Everett en Price (1990) bevraagteken oak die feit dat die 
beste van slegs drie pogings geneem word as verteenwoordigend van 'n kind se PEF 
waarde en bevind dat verskeie pogings 'n toename van 17,6% tot gevolg het. Hierdie 
resultate ondersteun oak die aanname dat die beste van minstens ses pogings as 
verteenwoordigend beskou kan word, veral in die geval van kinders wat nie vertroud 
is met die tegniek nie. 
Daar kon geen beduidende verskil gevind word tussen die gemiddelde PEF 
waardes van die par = 0 en die par = 1 groepe nie (p = 0,817). Daar moet egter in 
gedagte gehou word dat Ascaris lumbricoides slegs tydens sekere stadia van die 
lewensiklus in die feces gevind kan word (Tietze & Tietze, 1991); dus is dit moontlik 
dat meer proefpersone met die parasiet gei:nfesteer was as wat ons kon identifiseer. 
Hierdie studie ondersteun nie die hipotese dat infestasie met die rondewurm, 
Ascaris lumbricoides, 'n beduidende effek het op PEF vlakke nie. 
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HOOFSTUK 4: ROL V AN DIE VERHOOGDE IgE VLAKKE 1YDENS 
P ARASIETINFESTASIES: 
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Soos reeds genoem in hoofstuk 2, is verskeie studies in die sewentigerjare geloods 
ten einde die moontlike verband tussen infestasie met Ascaris lumbricoides en 
allergiese asma te bepaal. In hoofstuk 2 is klem gele op die moontlike irriterende 
effek wat so 'n infestasie op die longe mag he, maar in hierdie hoofstuk gaan 
spesifiek aandag gegee word aan die allergiese respons wat so 'n infestasie in die 
gasheer mag ontlok. In die literatuur is aandag gegee aan die verband tussen 
infestasie met hierdie rondewurm en die allergiese reaksies wat dit tot gevolg het in 
die gasheer, terwyl in die ondersoek die klem op spesifiek allergiese asma val. 
Beide allergiese asma en parasietinfestasies word gekenmerk deur 'n verhoging in 
IgE vlakke, en aangesien die presiese funksie van hierdie verhoogde vlakke nie 
bekend is nie, gaan die verskillende hipoteses hieroor volledig bespreek word. In 
sommige van hierdie hipoteses word direk aandag gegee aan die verband tussen 
asma en Ascaris lumbricoides. 
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4.2. LITERATUUROORSIG 
Verskeie ooreenkomste kom voor tussen beskermende immuniteit teen 
parasietinfestasies en IgE bemiddelde allergiese toestande. Beide word gekenmerk 
deur verhoogde IgE konsentrasies, verhoging in die aantal eosinofiele (in die bloed 
en weefsels) en simptome van masselaktivering (Moqbel & Pritchard, 1990). Die rol 
wat hierdie verhoogde IgE vlakke tydens parasietinfestasies speel, is 'n 
kontroversiele onderwerp. Deur te konsentreer op die verband tussen atopie en 
helmintinfestasies, is verskeie hipoteses geformuleer ten einde die funksie van 
hierdie verhoogde IgE vlakke te verduidelik. Eerstens dat infestasie met 
helmintparasiete 'n predisposisie tot atopie tot gevolg het, tweedens dat 
parasietinfestasies die voorkoms van atopie voorkomjverander, derdens dat die 
atopiese toestand die gasheer teen parasietinfestasies beskerm (Moqbel & 
Pritchard, 1990) en vierdens dat verhoogde IgE konsentrasies die parasiet 
bevoordeel(flagan, 1993) 
Vervolgens gaan elkeen van die hipoteses in meer besonderhede bespreek word. 
4.2.1. Bevoordeel parasietinfestasies die ontwikkeling van atopie en asma? 
Reeds vroeg in hierdie eeu is sensitisasie teen Ascaris lumbricoides gevind onder 
bioloe wat hierdie parasiet hanteer het. Tipiese simptome sluit in lakrimasie en 
edeem van die oe, nies, hoes, swelling, van die nasale mukosa, verhoogde nasale en · 
bronchiale sekresies, pyn wanneer die persoon sluk, urtikaria, asma, hoofpyn, koors, 
pruritis, lusteloosheid en swakheid wat soms tot prostrasie lei (Ramsom, 1924, 
aangehaal in Jarrett & Miller,1982). 
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Tullis (1970) het gevind dat 99% van 'n groep Kanadese asmalyers wat in 'n nie 
edemiese area gewoon het, deur parasiete ge!nfekteer was. In hierdie geval is tot 
die gevolgtrekking gekom dat die asma deur die parasietinfestasies veroorsaak is. 
Hierdie resultate kon nie herhaal word in latere studies nie (Von Dellen & 
Thompson, 1971) en daar word aangevoer dat parasiet ova foutief gei:dentifiseer is 
in die feces (Grove, 1982). 
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Ook Joubert, De Klerk en Malan (1970) het na aanleiding van studies uitgevoer in 
die Wes-Kaap, gevind dat daar 'n positiewe verband tussen asma en Ascaris 
infestasie is. Verder het Joubert, Van Schalkwyk en Turner (1980) 'n verband 
gevind tussen die Ascaris geinduseerde immuunrespns en die IgE bemiddelde 
allergiese reaksie teen ingeasemde allergene. Hierdie tendens is in beide die 
atopiese en die nie-atopiese groep gevind. Grove (1982) interpreteer egter hierdie 
resultate op 'n ander wyse: by redeneer naamlik dat asma pasiente 'n verhoogde 
reagieniese respons teen parasiet antigene toon as nie-asmatiese persone. 
Chocko (1970) rapporteer ook 'n sterk verband tussen parasietinfestasies en asma 
en vind verder dat anti-helmint behandeling die asma simptome verlig. Lynch 
(1987) vind egter dat in die geval van ernstige helmintinfestasies, die ontwikkeling 
van atopiese toestande onderdruk word (aangehaal in Moqbel & Pritchard, 1990). 
Daar bestaan min twyfel oor die feit dat werkers wat blootgestel word aan helminte 
(bv. in laboratoriums, abattoirs, ens.) wel allergiese reaksies ( ook asma) teen 
parasiete ontwikkel (Grove, 1982). Die allergiese reaksie kan toegeskryf word aan 
die vermoe van die meeste helminte om 'n spesifieke IgE respons te ontlok (Jarrett 
& Miller, 1982), om 'n anti-allergeen IgG respons te potensieer (Shakib, Pritchard, 
Walsh, Smith, Powell-Richards, Kumar & Edmonds, 1993) asook om mastositose in 
die gasheer te veroorsaak (Askenase, 1980, aangehaal in Moqbel & Pritchard, 
1990). Veral met Ascaris lumbricoides infestasies word gevind dat mig:r:ering van 
die larwes na die longe (migrerende fase) die ontwikkeling van asma simptome tot 
gevolg het (Grove, 1982). Volgens 'n studie wat op 'n groep asmatiese kinders in 
Nigerie gedoen is, is gevind dat die reaksie teen die Ascaris allergeen nie verband 
hou met die intensiteit van die asma, die bloed eosinofielvlak of die hoeveelheid 
Ascaris eiers in die stoelgang nie (Holland & Asaolu, 1990). 
As gevolg van hierdie teenstrydige resultate, is dit duidelik dat verdere studies 
nodig is om die verband tussen parasietinfestasie en asma te bepaal. 
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4.2.2. Kan parasiete die ontwikkeling van allergiese toestande en asma voorkom? 
Sedert 1964, toe Ogilvie die teenwoordigheid van reagieniese antiliggame . (IgE) 
tydens helmintinfestasie aangetoon het (aangehaal in Hagan, 1993) is heelwat 
navorsing gedoen oor die beskermende rol van 'n verhoogde lgE telling tydens 
parasietinfestasies. Die verhoogde produksie van IgE tydens helmintinfestasies en 
atopie het gelei tot die hipotese dat hierdie infestasies die gasheer beskerm teen die 
ontwikkeling van atopie (Grove, 1982). 
Hierdie hipotese word ondersteun deur die feit dat persone met onder andere 
Ascaris infestasies 'n lae Prausnitz-Kustner (P-K) reaksie het (Bazarala, Orgel & 
Hamburger, 1973, aangehaal in Moqbel & Pritchard, 1990). Volgens 'n studie 
gedoen in die Nigeriese Savanna Streek is gevind dat die asma pasiente laer IgE 
vlakke het as die kontrole groep. Daar word in hierdie geval gespekuleer dat die 
kontrole groep beskerm word teen die ontwikkeling van atopie en asma deur hoe 
vlakke van nie-spesifieke IgE (Warrell, Fawcett, Harrison, Agamah, Ibu, Pope & 
Maberly, 1975). 
Vroeg reeds is vasgestel dat tydens parasietinfestasies slegs 'n klein persentasie van 
die totale serum IgE spesifiek teen die parasietantigene is; die res is nie-spesifiek 
(Turner, Feddemo & Quinn, 1975). Daar word dus aangevoer dat hierdie oormaat 
IgE, wat nie spesifiek teen die parasietantigene gerig is nie, die IgE reseptore op 
masselle en basofiele as't ware "blokkeer", met ander woorde kruisbinding tussen 
IgE molekules van dieselfde spesifisiteit vind nie plaas nie en die bemiddelaars van 
die allergiese reaksie word nie vrygestel nie (Stanworth, 1971, aangehaal in Moqbel 
& Pritchard, 1990). 
Hierdie teorie word gekritiseer vanwee die feit dat dit 'n oorvereenvoudiging is 
(Masters & Barrett-Connor, 1985). Studies toon dat die relatiewe verhouding van 
nie-spesifieke tot totale IgE te klein is om al die IgE reseptore op masselle te 
blokkeer (Jarrett, Mackenzie & Bennich, 1980). Studies toon verder dat die aantal 
IgE reseptore op masselle bepaal word deur die totale lgE konsentrasie, met ander 
woorde in die geval van verhoogde serum IgE vlakke, is daar 'n grater hoeveelheid 
reseptore beskikbaar om die verhoogde IgE konsentrasie te akkommodeer 
(Weltman & Senft, 1981, aangehaal in Masters & Barrett-Connor, 1985). 
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Nog voorbeelde van studies wat die beskermende rol van die parasiet ondersteun, is 
die van Merrett, Merrett en Cookson (1976) en Turton (1976). In laasgenoemde 
studie voer Turton aan dat sy hooikoors aanvalle genees is na self infestasie met 
Necator americanus. Verskeie ander studies ondersteun egter nie hierdie hipotese 
nie: Turner, Quinn en Andersson (1978) se studie toon byvoorbeeld dat die lae 
voorkoms van atopie in die tropiese streke (waar parasietinfestasies algemeen 
voorkom) nie die gevolg is van die blokkeringseffek van verhoogde IgE vlakke nie. 
So ook toon Carswell, Meakins en Harland (1976) dat parasiete nie die gasheer teen 
asma beskerm nie. 
Ten spyte van die feit dat verskeie studies gedoen is oor hierdie onderwerp, bestaan 
daar tot op hede geen konsensus oor die beskermende rol van IgE teen parasiet 
infestasies nie. Dit is wel duidelik dat IgE 'n belangrike komponent in die 
immuunrespons teen helmintinfestasies is, maar daar moet in gedagte gehou word 
dat dit nie net lgE is wat 'n belangrike rol speel nie, maar dat ander komponente 
van die tipiese allergiese reaksie ook 'n belangrike funksie vervul (Hagan, 1993). 
4.2.3. Vervul die asmatiese en atopiese toestande 'n beskermende funksie teen 
parasietinfestasies? 
Bogenoemde hipotese blyk in direkte teenstelling te wees met die vorige, waarin 
gepostuleer word dat die parasietinfestasie die gasheer beskerm teen die 
ontwikkeling van atopie en asma. Grove en Forbes (1975) het, na aanleiding van 'n 
studie gedoen in Papua New Guinea, gevind dat parasietinfestasies in hierdie streek 
meer algemeen voorkom onder nie-asmatiese as onder asmatiese persone. Meer 
onlangs het Venge en Shaw (1989) dieselfde verskynsel gevind in 'n studie gedoen in 
Zambie (aangehaal in Moqbel & Pritchard, 1990). Wanneer in aanmerking geneem 
word dat verhoogde IgE vlakke en eosinophilia kenmerkend is van 'n atopiese 
toestand, kan die gevolgtrekking gemaak word dat hierdie geneties verwante 
vermoe om abnormaal hoe IgE vlakke te produseer, die atopiese persoon se 
weerstand teen parasiete verhoog (Grove, 1980). 
Ten spyte van die resultate behaal in bogenoemde twee studies, is meer 
gekontroleerde ondersoeke nodig om die verband tussen parasiete en asma te 
bepaal. Faktore soos voedingstatus, psigososiale veranderlikes, genetiese 
predisposisie en tyd en graad van allergeen blootstelling moet in berekening gebring 
word (Masters & Barrett- Connor, 1985). 
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4.2.4. Verleen verhoogde IgE vlakke beskerming aan die parasiet? 
'n Verdere uitvloeisel van die hoe nie-spesifieke IgE vlakke tydens 
parasietinfestasies, is die hipotese van Capron en Dessaint (1975) dat die parasiet 
bevoordeelword hierdeur (aangehaal in Hagan, 1993). 
Pritchard (1993) stel drie meganismes voor waarvolgens die verhoogde IgE vlakke 
tot voordeel van die parasiet strek: 
(1) Nie-spesifieke IgE blokkeer die hoe affiniteitsreseptore op masselle; 
sodoende voorkom dit vrystelling van substanse uit die masselle wat die 
parasiet nadelig mag be'ivloed. 
(2) Eosinofiele en makrofage besit die lae affiniteitsreseptor vir IgE, ook bekend 
as CD23 (Bonnefoy, et al., 1993). Spesifieke anti-parasiet IgE bind aan 
hierdie effektorselle en lei uiteindelik tot die vernietiging van die wurms 
(Capron, Dessaint & Capron, 1986, aangehaal in Pritchard, 1993). Nie-
spesifieke IgE blokkeer egter ook die reseptore van hierdie selle en beskerm 
sodoend-= die parasiet (Pritchard, 1993). 
(3) IgE besit ook die vermoe om te bind aan CD23 op B-selle: binding van die 
antigeen aan hierdie IgE molekules lei tot die vermeerdering van antigeen 
spesifieke T-sel klone, sonder dat die B-limfosiete antigeen spesifiek is, met 
ander woorde, parasiet spesifieke IgE het nou in 'n groter mate die 
vermeerdering van T-sel spesifieke klone tot gevolg as wat andersins die 
geval sou wees indien slegs parasiet spesifieke B-selle betrokke was. 
Weereens sal 'n oormaat nie-spesifieke IgE hierdie proses inhibeer, en die 
daaropvolgende afname in IgE sintese sal die parasiet teen ADCC 
("antibody-dependent cellular cytotoxocity") reaksies - wat deur IgE 
bemicldel word- beskerm (Pritchard, 1993). 
Afgesien daarvan dat die nie-spesifieke IgE meeding met die parasiet spesifieke lgE 
vir binding op effektorselle, het eersgenoemde die verdere voordeel dat dit die 
gasheer beskerm teen anafilakse. Sodoende word die gasheer beskerm teen die 
moontlike dodelike gevolge van 'n hipersensitiwiteitsreaksie teen parasiet antigene 
(Hagan, 1993). 
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Die meganisme waarvolgens parasiete die sintese van IgE be'invloed, is onbekend. 
Tot op hede is die volgende gegewens egter bekend:IgE sintese word gereguleer 
deur die wisselwerking tussen IL-4 en IFN-6 (Pritchard, 1993). Romagnani (1991) 
postuleer dat parasiet ekskretoriese-sekretoriese (ES) produkte, bestaande uit 
oplosbare en "extraneous" metaboliete, ensieme en "cuticular" komponente, IL-4 (en 
IL-5) produserende Th2CD4+ T-sel klone stimuleer, met 'n gevolglike 
vermeerdering in IgE produserende B-sel populasies (aangehaal in Pritchard, 1993). 
4.3.PROSEDURE V AN ONDERSOEK 
4.3.1 Proefpersone 
Bloedmonsters is verkry vanaf twee hospitale in die Kaapse Skiereiland van kinders 
tussen die ouderdom 1 en 12 jaar oud. Asma is by al hierdie kinders gediagnoseer. 
4.3.2 Kollektering van bloedmonsters 
Bloed is deur venepunktuur verkry en gelaat om te stol. Die serum word na 
sentrifugasie afgetrek en kan vir 7 dae by 2-8 ° C gestoor word. In hierdie geval is die 
studies eers na ± 2 weke gedoen en dus is die serum by -20 ° C gestoor. 'n Minimum 
van 1 ml serum is voldoende om te toets vir 16 allergene. Die IgE telling van elke 
proefpersoon is saam met die monsters aan ons oorhandig. Hierdie bepalings is 
gedoen voordat 'radioallergosorbent test' (RAST) bepalings op die monsters 
gedoen is. 
4.3.3. Bepaling van teenwoordigheid van Ascaris antigene 
Die Phadebas RAST metode is gebruik ten einde te toets vir Ascaris lumbricoides 
spesifieke IgE antiliggame. 
4.3.3.1 Beginsel 
Phadebas RAST is 'n in vitro toetssisteem gebaseer op die "Radioallergosorbent 
test" beginsel (Wide, Bennich & Johnsson, 1967) vir die bepaling van sirkulerende 
spesifieke IgE antiliggame. 
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Die allergeen van belang, wat kovalent gebind is aan 'n papier skyfie, reageer met 
die spesifieke IgE in die pasient se monster. Nadat die nie-spesifieke IgE afgewas is, 
word radioaktief gemerkte antiliggame teen IgE bygevoeg; sodoende vorm 'n 
kompleks (figuur 4.1). 
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Figuur 4.1 
(RAST) 
Beginsels van die "radio allergo sorbent test" 
(aangepas vanuit Chapel & Haeney, 1993. Technics in 
Clinical Immunology, in: Essentials of Clinical Immunology, 
Blackwell Scientific Publications, London) 
Die radi?aktiwiteit van hierdie kompleks word in 'n gammateller gemeet. Hoe hoer 
die gebonde radioaktiwiteit, hoe hoer is die aantal spesifieke IgE antiliggame in die 
monster. Ten einde die toetsresultate te klassifiseer, word die pasient se tellings 
direk vergelyk met die tellings van verwysingsserums wat saam bepaal word. 
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Die resultate van die RAST prosedure vergelyk gunstig met die van die velpriktoets. 
Laasgenoemde word gebruik in die bepaling van tipe I allergiese toestande (Jackson 
& Cerio, 1988). 
4.3.3.2 Fisiologiese agtergrond 
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Die sogenaamde tipe I allergiese reaksie word gekenmerk deur die onmiddellike 
teenwoordigheid van sekere simptome na blootstelling aan spesifieke allergene. 
Voorbeelde van toestande wat geklassifiseer word onder hierdie tipe allergiese 
reaksie sluit in ekstrinsieke asma, hooikoors en atopiese ekseem. Die spesifieke 
antiliggaam betrokke in hierdie onmiddellike tipe allergie, behoort aan die IgE klas 
van immunoglobuliene. 
4.3.3.3 Reagense 
Die Phadebas RAST sisteem bevat 3 aparte reagense: 
(a) Isotoop reagense (i)Anti-IgE125I, 185 kBq, kleurkode 
is blou 
(ii)Wasoplossing: 2 botteltjies buffer 
2 pakkies N a Cl 
Albei pakkies NaCl word in 21 gedistilleerde H20 opgelos waarna die 2 botteltjies 
vloeistof bygevoeg word. Die totale volume is geskik vir 100 toetse. 
Die antigeen IgE word deur die immunosorbent tegniek gesuiwer ten einde dit 
hoogs spesifiek te maak. Sodoende verminder die gevaar van kruisreaksie met ander 
immunoglobuliene. Om die invloed van heterofiele teenliggame in die toetssisteem 
te verhoed, word die anti-IgE 125I geproduseer van 'n antiserum wat in konyne 
opgewek word. 
(b) Verwysingsreagense (i) Verwysingsskyfies 
(ii)Verwysingsserums A, B, C enD 
Serum A is voorberei vanaf 'n gestandaardiseerde menslike serum poel met 'n 
inhoud van IgE wat spesifiek is vir die verwysingsallergeen ("birch"). 
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Serum B, C en D is gestandaardiseerde verdunnings (1:15; 1:25 en 1:50 
onderskeidelik) van serum A met gepoelde serum wat geen spesifieke reagene vir 
die verwysingsallergeen bevat nie. 
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Die Phadebas RAST verwysingssisteem is ontwikkel om 'n eenvoudige, stabiele 
standaard te verseker vir die klassifikasie van toetsresultate. Dit beteken dat 
resultate verkry van verskillende sentrums en op verskillende tye met mekaar 
vergelyk kan word. 
(c) Allergeenskyfies - in kassette met 10, 12 of 30 skyfies of in botteltjies met 10 of 
12 skyfies. 
Die skyfies in die kassette is reg vir gebruik. Die kassette word dig toe gehou om 
verdamping te voorkom. 
Die skyfies in botteltjies word opgemaak met 7 ml gedistilleerde H20, goed gemeng 
en die vloeistof word verwyder. Die proses word herhaal. Daarna word 3-5 ml buffer 
oplossing by die skyfies gevoeg. 
Wanneer die skyfies na die toetsbuise oorgedra word, word dit met 'n skoon 
tangetjie gehanteer. Om te verhoed dat die skyfies teen die wande van die 
toetsbuise vassit, word die oortollige vog eers verwyder deur die skyfies liggies teen 
sneespapier droog te druk. 
Die allergene is verdeel in groepe, byvoorbeeld gras, boom, onkruid, stuifmeel, 
miet, stof, voedsel, swamme, epiteel, insekte, geneesmiddels, parasiete en 
werksverwante allergene. In die geval van hierdie studie is spesifiek vir Ascaris 
lumbricoides getoets. Die Ascaris allergeen wat gebruik word in die RAST tegniek, 
is vir die eerste keer in 1981 deur Sephard, Macfarlane en Joubert voorberei. 
Voorheen is die Ascaris suum allergeen, wat in varke voorkom, gebruik vir die in 
vitro opsporing van antiliggame teen Ascaris lumbricoides. 
4.3.3.4 Kwaliteitskontrole 
Die verwysingsserums dien ook as gehalte beheer van die komponente. Die 
verskillende verwysingsserums moet ongeveer die volgende waardes he in 
ooreenstemming met die totale aktiwiteit: 
Verwysing A: 20-40% 
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Verwysing B: 8-20% 
Verwysing C: 2,5-6% 
Verwysing D: 1,5-4% 
Allergeenspesifieke IgE kontroles word ook opgesit, naamlik e1, e5 en fl. AI drie is 
positiewe kontroles wat binne die reikwydtes val. 
4.3.3.5. Proefprosedure 
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(a) Polistireen buise word as volg gemerk: Totaal (T), verwysings (A, B, C en D) 
en kontrole (e1, e5 en fl) in duplikaat en die pasient in enkelvoud. 
(b) Een verwysingsskyfie word in elk van die buise wat A-D gemerk is, geplaas, 
asook een allergeenskyfie in elk van die betrokke pasient en kontrole buise. 
In geval van die pasiente word die Ascaris lumbricoides (p 1) allergeenskyfie 
in die buise geplaas, terwyl e 1, e5 en f1 die allergeenskyfies van 
onderskeidelik kat en bond "dander" en eierwit voorstel. 
(c) 50 Ill van die verwysingsserums A-D word in die betrokke buise gepipetteer. 
(d) 50 Ill van die pasient en kontrole serums word op die onderskeie 
allergeenskyfies gepipetteer. 
(e) Die buise word met "parafilm" bedek en ge'inkubeer by kamertemperatuur 
vir 3 ure. 
(f) Die totale (T) buise word eenkant gehou en die skyfies in die res van die 
buise word gewas met 2,5 ml wasoplossing. Die wasproses word met behulp 
van 'n multitip aspirator uitgevoer. Die skyfies word 3 maal gewas met 'n 
wagperiode van 10 minute tussen elk. Tydens die wasproses moet die skyfies 
deeglik drooggesuig word en daar moet versigtig te werk gegaan word om nie 
die skyfies oor te dra van die een buis na die volgende nie. 
(g) 50 Ill van die anti-IgE 1251 oplossing word op elke skyfie, ook in die to tale 
buise, gepipetteer. 
(h) Die buise word weer met "parafilm" bedek en oornag gei:nkubeer (16 - 20 
uur) by kamertempc:ratuur. 
(i) Die wasproses word herhaal soos in (f). 
U) Die gebonde radioaktiwiteit word in al die buise bepaal deur gebruik te 
maak van 'n gammateller. 
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4.4. Berekeninge 
Die RIA Calc program en die C-RAST protokol word gebruik om die buise te tel. 
Die C-RAST protokol gebruik die "spline smoothed" pas algoritme met die X-as 
(konsentrasie) in log en die Y-as (respons) in B/T. Die buise word getel in die 
volgorde waarin dit in die telrakke voorkom. 
Die respons van elke onbekende monster word geklassifiseer deur die tellings te 
vergelyk met die van die verwysingsstandaarde. Die evaluasie van die klasse is as 
volg: 
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(a) 'n Monster met tellings hoer as verwysing A, word geklassifiseer as 4, en 
verteenwoordig 'n baie hoe vlak van allergeen spesifieke IgE antiliggame. 
(b) 'n Monster met tellings tussen verwysing A en B word geklassifiseer as 3 en 
verteenwoordig 'n hoe vlak van allergeen spesifieke IgE antiliggame. 
(c) 'n Monster met tellings tussen verwysing B en C word geklassifiseer as 2 en 
verteenwoordig 'n middelmatige vlak van allergeen spesifieke IgE 
antiliggame. 
(d) 'n Monster met tellings tussen verwysing C en D word geklassifiseer as 1 en 
verteenwoordig 'n lae vlak van allergeen spesifieke IgE antiliggame. 
(e) 'n Monster met tellings laer as verwysing D word geklassifiseer as 0 en 
verteenwoordig die afwesigheid of nie-waarneembare vlak van allergeen 
spesifiek IgE antiliggame. · 
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4.5. RESULTATE 
34 asmalyers tussen die ouderdomme 1 en 12 jaar is as proefpersone gebruik. Die 
IgE waardes, ouderdom en diagnose was bekend, maar geen inligting in verband 
met ras en geslag was bekend nie. Daar is besluit om nie gebruik gemaak van 'n 
kontrole groep nie, aangesien hierdie studie slegs die teenwoordigheid ondersoek 
van Ascaris antigene in die serum van 'n ewekansig geselekteerde groep asma 
pas'iente afkomstig uit 'n gebied waar parasietirifestasies algemeen voorkom . 
. 
In figuur 4.2 word die standaardkurwe vir RAST aangedui. 
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In tabel4.1 word die IgE konsentrasies, ouderdomme en RAST klasse aangedui. 
Toetsnommer lgE konsentrasie Ouderdom Klas allergeen 
(kU/1) oaar) teenwoordig 
1 2 1 0 
2 61 7 0 
. 
3 1000 6 1 
4 750 11 0 
5 1000 3 1 
6 193 1 0 
7 300 8 0 
8 1000 7 0 
9 518 6 0 
10 634 3 0 
11 871 7 0 
12 1000 4 3 
13 60 2 0 
14 231 4 0 
15 12 1 0 
16 1000 10 1 
17 1000 8 1 
18 22 1 0 
19 286 12 1 
20 56 3 1 
21 1000 9 2 
22 1000 4 1 
23 496 6 2 
24 86 2 0 
25 42 3 0 
26 29 3 0 
27 1000 11 1 
28 1000 4 1 
29 51 5 0 
30 6 1 0 
31 171 6 0 
32 1000 9 2 
33 305 3 0 
34 116 3 0 
Tabel4.1 Die IgE konsentrasie, ouderdom en klas allergeen 
teenwoordig 
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In figuur 4.3 word 'n grafiese voorstelling gegee van die aantal kinders teenoor die 
mate van teenwoordigheid van spesifieke Ascaris allergene in die serum. 
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Fiquur 4.3 Ouderdom teenoor teenwoordigheid van Ascaris 
lumbricoides allergene 
3.6. BESPREKING 
In 1970 het Tullis gevind dat 184 uit 'n totaal van 201 asma pas1ente met die 
rondewurm, Ascaris lumbricoides, ge'infesteer was en het hy tot die gevolgtrekking 
gekom dat die asma veroorsaak word deur die teenwoordigheid van die parasiete. In 
teenstelling met die werk van Tullis toon hierdie studie egter dat slegs 13 van die 34 
asma pas1ente met Ascaris lumbricoides ge'infesteer was ( 13 proefpersone het 
tellings in klas 1 en hoer gehad). Daar moet egter in gedagte gehou word dat in die 
geval van die studie gedoen deur Tullis die stoelgange ondersoek is vir die 
teenwoordigheid van parasiet ova, terwyl daar in hierdie geval van die RAST toets 
gebruik is om spesifiek te toets vir die teenwoordigheid van Ascaris antigene. Een 
van die besware wat dan ook later ingebring is teen die studie van Tullis is die feit 
dat parasiet ova foutief ge1dentifiseer is deur onervare tegnici (Grove, 1982). 
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In 21 gevalle (61,77%) was die resultate binne die nul klas (geen Ascaris antigene in 
serum), 9 gevalle (26,4%) was in klas 1 (Ascaris antigene wel teenwoordig in die 
serum, maar in geringe konsentrasies) en 3 gevalle (8,82%) in klas 2 (Ascaris 
antigene is in middelmatige konsentrasies teenwoordig). Die resultate van slegs 1 
proefpersoon (2,94%) is in klas 3 geklassifiseer, met ander woorde 'n hoe 
konsentrasie Ascaris allergene was teenwoordig in die serum. 
Volgens tabelle 2.2 en 2.3 was die IgE konsentrasies met die uitsondering van slegs 
twee gevalle almal verhoog. 'n Moontlike verklaring vir hierdie twee waardes is dat 
die asma dalk nie van 'n allergiese oorsprong was nie. 
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Die feit dat verhoogde IgE vlakke 'n kenmerk is van beide parasietinfestasies en 
allergiese asma, het reeds vroeg al gelei tot studies om die verband tussen hierdie 
twee veranderlikes te ondersoek. Soos verduidelik in die literatuuroorsig is die 
resultate wat verkry was, dikwels teenstrydig en is verskeie hipoteses geformuleer 
ten einde die verband tussen allergiese asma en spesifiek Ascaris lumbricoides te 
probeer verklaar. Die feit dat die resultate van hierdie studie in kontras is met die 
van ander studies, byvoorbeeld Tullis, is dus te verwagte. 
Die resultate kan verklaar word aan die hand van die feit dat hoewel parasiet 
antigene verhoogde IgE vlakke tot gevolg het (Grove, 1982) en dus allergiese 
response mag uitlok in die gasheer, dit nie noodwendig die ontwikkeling van asma 
veroorsaak nie. Farzan (1970) stel voor dat die ontwikkeling van asma van die 
betrokke individu afhang: indien die persoon sensitief is vir die prote'iene en 
toksiese stowwe van die parasiet, kan dit lei tot die voorkoms van asma. Hy vind 
byvoorbeeld dat sommige pas'iente wat swaar ge'infesteer is met Ascaris slegs enkele 
simptome soos lusteloosheid toon, terwyl in ander gevalle die verwydering van 'n 
enkele wurm verligting van die asma simptome bring (aangehaal in Chacko, 1970). 
Daar bestaan min twyfel dat in uitsonder1ike gevalle soos byvoorbeeld persone wat 
in laboratoriums met parasiete werk, allergiese reaksies teen die parasiet produkte 
ontwikkel (Grove, 1982). Alvorens daar egter tot 'n bevredigende gevolgtrekking 
gekom kan word is meer gekontrolleerde studies in hierdie verband nodig. Die doel 
van hierdie studie was nie om 'n finale antwoord op hierdie kontroversi'ele probleem 
te probeer verskaf nie, maar om die insidensie van parasietinfestasie onder asma 
pas'iemte te ondersoek in 'n area waar hierdie infestasies algemeen voorkom. Uit 
hierdie studie wil dit voorkom asof daar nie 'n beduidende verband tussen asma en 
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Ascaris lumbricoides voorkom nie. Daar moet egter in gedagte gehou word dat die 
steekproef klein was en veranderlikes soos omgewing, lewenstyl, geslag en ras nie 
in aanmerking geneem kon word nie. My persoonlike opinie is dat al hierdie 
veranderlikes 'n belangrike rol speel in die voorkoms van asma en infestasie deur 
parasiete. 
4.7. GEVOLGTREKKING 
64 
Hierdie studie ondersteun nie die hipotese dat asma veroorsaak kan word deur 
infestasie met die rondewurm, Ascarus lumbricoides, nie. Hoewel dit 'n 
onomstootlike feit is dat herhaaldelike blootstelling aan Ascaris lumbricoides, 
byvoorbeeld in die geval van laboratorium werkers wat daagliks met die parasiet 
antigene in aanraking kom, sensitisasie teen die antigene ontstaan, is dit nie 
moontlik om op grand hiervan tot die gevolgtrekking te kom dat infestasie met 
hierdie parasiet in alle gevalle allergiese reaksies in die gasheer ontlok nie. So 'n 
gevolgtrekking is 'n oorvereenvoudiging van die komplekse interaksie tussen 
omgewmg, algemene gesondheidstoestand van die gasheer en infestasie met 
parasiete. 
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HOOFSTUK 5: DIE ROL VAN EOSINOFIELE IN PARASIET INFESTASIES EN 
ASMA 
5.1. INLEIDING 
65 
Herrick (1913) was moontlik die eerste persoon om 'n verband te vind tussen asma 
en helrnintiasis. Hoewel hierdie studie meer as tagtig jaar gelede plaasgevind het, is 
daar steeds nie oplossings op die vrae wat Herrick geopper het nie ( aangehaal in 
Grove, 1982). Eosinofiele voorsien die langste historiese verbintenis tussen atopie 
en parasiet infestasies. In 1891 het Muller en Rieder vir die eerste keer eosinofilia 
in wurm infestasies gerapporteer (aangehaal in Grove, 1982). Sedertdien is gevind 
dat eosinofilia in 'n verskeidenheid van parasiet infestasies voorkom, byvoorbeeld 
ascariasis, taeniasis, trichinosis, filariasis en schistosomiasis. Terselfdertyd is gevind 
dat verhoogde eosinofiel vlakke voorkom in die sputum van asma pasYente (Muller, 
1889, aangehaal in Grove, 1982) en in 1890 vind Fink dat hierdie verhoogde vlakke 
ook in die bloed van asma pasYente teenwoordig is (Grove, 1982). 
Studies in die VSA toon dat die voorkoms van asma verwante hospitalisasie en 
sterftes aan die toeneem is (Yunginger, Reed, O'Connell, Melton, O'Fallon & 
Silverstein, 1992). Dis egter onbekend of hierdie verskynsel te wyte is aan 'n 
verhoging in die voorkoms van asma of aan 'n verhoogde intensiteit van die toestand 
(Yunginger, et al., 1992). In Suid-Afrika was asma in 1988 die oorsaak van 2257 
sterftes waarvan 1282 voorgekom het in persone onder die ouerdom van 65 jaar en 
211 in jongmense onder 35 jaar oud (Ehrlich, 1992). 
In Suid-Afrika is oor die algemeen min bekend omtrent asma sterftes. 'n Studie 
uitgevoer deur Benatar en Ainslie (1983) rapporteer hoe sterfte syfers onder Swart 
en Kleurling Kapenaars in vergelyking met syfers in die Verenigde Koninkryk en 
Wallis (aangehaal in Ehrlich, 1992). 
In hierdie hoofstuk is aandag gegee aan die belangrike rol van die eosinofiel in 
asma. As gevolg van die feit dat dit prakties nie moontlik was om bloedmonsters te 
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ontvang van pas"iente wat beide asma het en met parasiete ge"infesteer was nie, is 
besluit om die eosinofielvlakke van 'n groep ewekansig geselekteerde asma pas"iente 
te bepaal - veral vanwee die feit dat min bekend is oor die verskil in voorkoms van 
asma onder die verskillende bevolkingsgroepe. 
5.2. LITERATUUROORSIG 
5.2.1. Historiese agtergrond 
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In 1846 was Wharton-Jones die eerste persoon om eosinofiele in perifere bloed op 
te merk (Jones, 1846, aangehaal in Gleich & Adolphson, 1986). In 1879 was dit 
egter Paul Ehrlich wat aan die eosinofiel sy huidige naam gegee het (Slifman, 
Adolphson & Gleich, 1988). Ehrlich het gevind dat 'n sekere leukosiet in periferale 
bloed besonder sterk bind aan asidiese kleurstowwe (Hirsch & Hirsch, 1980, 
aangehaal in Gleich & Adolphson, 1986). Hy het hierdie sel "eosinofiel" genoem as 
gevolg van sy granules se intense affiniteit vir eosien (Gleich & Adolphson, 1986). 
Ehrlich het dus nie net aan die eosinofiel sy naam verskaf nie, maar ook 
kleuringsmetodes ontwikkel vir die identifikasie daarvan. 
5.2.2. Struktuur van die eosinofiel 
5.2.2.1. Morfologie 
Eosinofiele is effens grater as neutrofiele (12 tot 17 11-m) (Slifman, et al., 1988) en is 
bilobuler (Weller, 1991). Die mees uitstaande kenmerk van die eosinofiel is die 
teenwoordigheid van groat intrasitoplasmiese granules (Kay, 1985). Hierdie 
spesifieke granules is verantwoordelik vir die "tinctorial" eienskappe van die 
eosinofiel onder 'n ligmikroskoop (Weller, 1991). Ultrastrukturele studies toon dat 
hierdie granules 'n kristallene kern (of internum) het en omring word deur 'n 
minder elektrondigte matriks. Laasgenoemde word op sy beurt weer omring deur 'n 
dubbellaag membraan (Kay, 1985). Eosinofiele bevat ook twee ander tipes granules 
naamlik primere granules, wat nie die kristallene kern bevat nie en vroeg reeds in 
die maturasie van die eosinofiel ontwikkel, en kleiner granules (Weller, 1991), wat 
intens kleur met suurfosfate en arielsulfatase (Kay, 1985). 
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Die eosinofiel nukleus het 2 lobbe (Weller, 1991) en bestaan uit bondels digte 
chromatien teen die kernmembraan met filamentagtige verbindings tussen die 2 
lobbe. Nukleoli kom nie voor in die volwasse eosinofiel nie, dus wil dit voorkom 
asof die belangrikste biosintetiese prosesse gestaak is. Eosinofiele het verder ook 
mitochondria, Golgi apparatus, ribosome en 'n endoplasmiese retikulum (Kay, 
1985). Lipiedliggaampies kom ook in die sitoplasma voor en die syfer verhoog in 
geval van inflammatoriese response waarin die eosinofiel betrokke is (Weller & 
Dvorak, 1985, aangehaal in Weller, 1991). · Hierdie lipiedliggampies is nie-
membraan gebonde, lipiedryke insluitsels wat in 'n verskeidenheid van selle 
voorkom (Galli, Dvorak, Peters, et al., 1985, aangehaal in Weller, 1991), maar die 
presiese funksie daarvan is nog nie vasgestel nie (Weller, 1991), 
5.2.2.2. Sellulere inhoud 
Die basiese proteiene wat in die sitoplasmiese granules voorkom, word opsommend 
in tabel 5.1 aangedui. Hierdie proteiene is kortliks MBP ("major basic protein"), 
ECP ("eosinophil cationic protein"), EDN ("eosinophil derived protein), EPO 
("eosinophil peroxidase") en EPX ("eosinophil protein X") . 
.. - . -
Naam Molelo.a&. ma:ssa pi Funksies Oorsprong ! 
xlo-3 
MBP 10 >11 T~-~ rnuiatumoraelle, Kern 
sornnUoe .oogdier selle, --...ale 
histamien vryslltlling vanuit baaofiele en 
rot rnasaelle. neutraliseer heparien 
ECP 21 >11 Verlcort koagulasie tyd. ~ fibrollae, Malriks 
tolasies - pataiete, potenle neurOIDicsien, 
inhibe« 1cu1tun1 van periferale bloed Umtosiete, 
~ hilllamien vrptelling vanuit rot 
rnaaelle 
EDN 17.9 Basies Potenta neuroiDicaien Malriks 
EPX 18 Basiea Neuro4Dicaien. lnhibew 1a111unt van periferale 
bloed limfosiete, tDicsiee - parasieta 
EPO 71-77 >11 lndie~igheidvan~ Malriks 
en hialiede vemielig dit mikro-organianwe en 
tumor selle, inisieer rnaaelle selaesies, 
inaktiveer leukotriene, veroorsaak hislamien 
-
vrystalling_vanuit rot masselle 
- i 
Tabel5.2 Basiese 
voorkom (aangepas 
proteiene wat 
vanui t Gleich 
in eosinofiel granules 
& Adolphson, 1986, in: 
Dixon (ed.), Advances in Immunology, 39, Academic Press 
Inc. , Orlando) 
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'n Verdere uitstaande kenmerk van eosinofiele is die teenwoordigheid van die 
bipiramidale Charcot-Leyden kristalle (CLC). Hierdie kristalle kom dikwels voor in 
die sputum, feces en weefsels en is kenmerkend van eosinofiel verwante siektes. 
CLC is 'n 17 000 dalton protei"en wat in die primere granules voorkom (Weller, 
1993) en het lipofosfolipase aktiwiteit. Dit speel moontlik 'n rol in die inaktivering 
van andersins toksiese lipofosfolipiede (Kay, 1985). 
Ander eosinofiel geassosieerde ensieme sluit in arielsulfatase B, fosfolipase D, 
histaminase, suur fosfatase, beta-glukoronidase, suur beta-gliserofosfatase, 
ribonuklease en katepsien (Kay, 1985). 
5.2.2.3. Oppervlakreseptore 
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Eosinofiele bevat reseptore vir die immunoglobuliene IgG, IgE en lgA op die 
eksterne plasmamembrane. Die reseptor vir IgE is 'n lae affiniteitsreseptor, maar is 
nie identies aan FccRII (CD23) wat voorkom op limfosiete, monosiete en ander 
selle nie (Weller, 1991). 
Ander reseptore sluit in die vir die komplementsisteem (laasgenoemde is 'n familie 
van protei"ene bekend as die sogenaamde "komplement" wat mikrobes vernietig 
sonder voorafgaande fagositose) (Vander, et al., 1990), sitokiene, estrogene, 
glukokortikoi"ede, PAF en leukotrien B4 (Weller, 1991). Laasgenoemde 2 substanse 
dien as chemoattraktante vir eosinofiele (Wordlow, Moqbel, Cromwell & Kay, 1986, 
aangehaal in Weller, 1991) en stimuleer die degranulering van eosinofiele (Weller, 
1991). 
5.2.3. Produksie van eosinofiele 
Die produksie van eosinofiele vind in die beenmurg plaas (Weller, 1991). Maturasie 
in die beenmurg duur ongeveer 2-6 dae en die halfleeftyd van die eosinofiel in die 
sirkulasie is tussen 6 en 12 ure (Kay, 1985). Produksie word bevorder deur 3 
sitokiene, naamlik interleukin-3 (IL-3), granulosiet-makrofaag-kolonie-stimulerende 
faktor (GM-CSF) en IL-5 (Sanderson, 1992). GM-CSF en IL-3 stimuleer ook die 
ontwikkeling van ander leukosiete (Weller, 1992,a), terwyl IL-5 die ontwikkeling en 
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differensiasie van spesifiek eosinofiele beheer (Clutterbuck, Hirst & Sanderson, 
1989, aangehaal in Weller, 1992,a). 
5.2.4. Aktivering van eosinofiele 
Verskeie studies toon dat twee tipes eosinofiele voorkom in pasiente met 
eosinophilia (verhoogde eosinofieltellings) geassosieerde siektes, byvoorbeeld 
infestasie met parasiete, allergiee, hipereosinofiliese sindroom (Slifman, et al., 
1988), en asma (Calhoun, Bates, Schrader, Sedgwick & Busse, 1992). Die 
onderskeid word gemaak op grond van die digthede in jel gradiente; die eosinofiele 
met 'n verlaagde digtheid staan bekend as "light" of "hypodense" eosinofiele terwyl 
die "normodense" eosinofiele 'n normale digtheid toon (Slifman, et al., 1988). 
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Dit wil voorkom asof hierdie sogenaamde "hypodense" eosinofiele geaktiveerde 
selle is (Slifman, et al., 1988), byvoorbeeld eosinofiele van donors wat ly aan 
eosinophilia is meer sitotoksies in die vernietiging van parasiete relatief tot normale 
eosinofiel (Weller, 1991). "Hypodense" eosinofiele is metabolies ook meer aktief 
(Slifman, et al., 1988); het verhoogde suurstof verbruik (Winqvist, Olofsson & 
Olsson, 1982), verhoogde heksose monofosfaat-"shunt" aktiwiteit, glukose opname 
en leukotrien en superoksied-anioon opwekking (Bass, Graver, Lewis, Szejda, 
DeChalet & McCall, 1980, aangehaal in Weller, 1991). Hierdie eosinofiele het ook 
'n verlengde leeftyd in die afwesigheid van sitokiene in in vitro kulture (Weller, 
1992, a,). 
Eosinofiele word geaktiveer deur sogenaamde eosinofiel-aktiverende faktore en 
sluit die volgende in: ESP ("eosinophil stimulation promotor"), wat van die 
limfosiete afkomstig is, EAF ("eosinophil activating factor") vanaf mononuklere 
selle en M-ECEF ("monocyte-eosinophil-cytotoxicity-enhancing factor) (Slifman, et 
al., 1988). Ook P AF ("platelet activating factor") besit die vermoe om eosinofiele te 
aktiveer (Kroegel, Dewar, Yukawa, Venge, Barnes & Chung, 1993). IL-3, IL-5 en 
GM-CSF wat eosinofielproduksie stimuleer, speel ook 'n rol in die aktivering van 
eosinofiele in vitro (Weller, 1991) en lei tot die produksie van "hypodense" 
eosinofiele (Evans, O'Connor, Fuller, Barnes & Chung, 1993). 
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5.2.5. Mobilisasie van eosinofiele 
Die teenwoordigheid van eosinofiele in die weefsels word moontlik gemaak deur 
twee faktore, naamlik chemoattraksie en adhesiemolekules. Die eosinofiel is 'n 
motiele sel (Kay, 1985), wat reageer op stimuli deur chemokinese (verhoogde 
beweging in 'n nie-spesifieke rigting) en/of chemotaksis (migrasie na 'n spesifieke 
area oor 'n stimulus konsentrasie gradient). Chemotaksiese faktore moduleer dus 
die invloei en akkumulasie van eosinofiele in weefsel en/ of areas waar inflammasie 
voorkom (Slifman, et al., 1988). Tans bestaan daar nie 'n faktor wat slegs attraksie 
van eosinofiele teweeg bring nie, met ander woorde, elke agent wat dien as 
chemoattraktant vir eosinofiele, stimuleer ook die migrasie van ander seltipes 
(Weller, 1992, b). Van die bekendste chemoattraktante vir eosinofiele sluit in ECF-
A ("eosinophil chemotactic factor of anaphylaxis), LTB4 (leukotrien B4) en 
histamien (Slifman, et al., 1988). 
Afgesien van die chemoattraktante speel adhesie van eosinofiele aan en beweging 
oor vaskulere endoteel 'n belangrike rol in die mobilisasie van eosinofiele. Hierdie 
proses word gereguleer deur die voorkoms van adhesiemolekules op beide 
eosinofiele en endoteel selle. Die verskillen~e adhesiemolekules word in figuur 5.1 
verduidelik en kan as volg opgesom word: 
- ICAM-1 ("intercellular adhesion molecule"): kom voor op die vaskulere endote 
el van die meeste bloedvate, asook die epiteel van die tonsils, timus en soms die 
renale buise onder basale toestande (Montefort, Roche, Howarth, Djukanovic, 
Gratziou, Carroll, Smith, Britten, Haskard, Lee & Holgate, 1992). Die 
ooreenstemmende reseptore vir ICAM-1 is Mac-1 en LF A-1 ("lymnphocyte 
function-associated antigen") (Morris, 1992). Eosinofiele, neutrofiele, monosiete en 
limfosiete bind ook aan ICAM-1 deur LFA-1 (Weller, 1992, b). Onlangse studies 
toon egter dat sitokien-gestimuleerde eosinofiele ook ICAM-1 kan bevat, met ander 
woorde, hierdie eosinofiele kan dus reageer met LF A-1 positiewe inflammatoriese 
selle soos limfosiete, monosiete, Langerhansselle of granulosiete (Czed, Krutmann, 
Budnik, Schopf & Kapp, 1993). Gundel, Gerritsen en Wegner (1989) toon dat in 
Ascaris gesensitiseerde ape herhaalde blootstelling aan die allergeen in die lugwee 
'n verhoging in die voorkoms van ICAM-1 plaasvind, gepaardgaande met 'n intense 
infiltrasie van eosinofiele in die area. 
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- VCAM-1 ("vascular cell adhesion molecule"): kom voor op rnikrovaskulere endote 
liale oppervlaktes en bind aan VLA-4 (''very late activation antigen") wat slegs op 
eosinofiele voorkom (Morris, 1992). 
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- ELAM-1 ("endothelial leucocyte adhesion molecule"): kom oak net op die mikrov 
askulere endoteel voor, maar slegs wanneer laasgenoemde geaktiveer word deur 
inflammatoriese prosesse (Montefort, et al., 1992). Die ligand vir ELAM-1 op 
leukosiete is Sialyl-Le (Philips, Nudelman, Gaeta, Perez, Singhal, Hakomosi & 
Paulson, 1990, aangehaal in Montefort, et al., 1992). Gundel en kollegas (1990) toon 
dat ELAM-1 betrokke is in die laat fase van bronchokonstriksie en demonstreer 
verder dat daar 'n verband is tussen 'n toename in eosinofiele in die lugwee en 
verhoogde lugwegreaktiwiteit. Dit impliseer dat eosinofiele moontlik 'n rol speel in 
die patogenese van hiperreaktiewe lugwee. 
- GMP-140 ("granule membrane protein"): soortgelyke struktuur as ELAM-1 en die 
leukosietreseptor is moontlik die sogenaamde CD 15 antigeen. GJ\.1P-140 word in 
granules gestoor en kom slegs op die oppervlak voor na aktivering van die endoteel 
(Morris, 1992). 
ICAM-1: 'INT'EFlt:El.I.ULAR ADHESION MOLECULE 1 ' 
ADHESIE MOLEKULES · 
VASCULAR CELL ADHESION MOLECULE 1' 
'ENDOTHELIAL LEUCOCYTE ADHESION MOLECULE 1 ' 
Mac-1 
'GRANULE MEMBRANE PROTEIN 140' 
/ 
NEUTROFIEL 
~ 
YlA-4 
EPITEEL I 
VCAM-1 ELAM-1 GMP-140 
EN ENOOTEEL OPPERVLAKTE c~ 1 ~ J .... 
EN DOTE EL 
Figuur 5.1 Verskillende adhesiemolekules vir eosinofiele 
(aangepas uit Morris, 1992. Adhesion molecules and adhesion 
mechanisms in the pathogenesis of asthma, Current Allergy, 
5) 
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5.2.6. Rol van eosinofiele in parasiet infestasies 
Onder normale omstandighede word die produksie van eosinofiele binne nou perke 
gereguleer, maar tydens parasietinfestasies word hierdie reguleringsmeganismes 
oorkom en die aantal sirkulerende eosinofielvlakke verhoog aansienlik. Hoewel 
eosinofielproduksie beheer word deur IL-3, GM-CSF en IL-5, wil dit voorkom asof 
dit net IL-5 is wat spesifiek eosinofielproduksie reguleer - nie net in die geval van 
parasietinfestasies nie, maar ook ander toestande wat gepaard gaan met abnormaal 
hoe eosinofielvlakke (Limaye, Abrams, Silver, Otteson & Nutman, 1990). 
Die presiese aard van die assosiasie tussen eosinofiele en parasiete is moeilik om te 
definieer as gevolg van die komplekse lewensiklusse van hierdie organisme sowel as 
die toestand van die immuunsisteem van die gasheer ten tye van die ondersoek. Ten 
spyte hiervan kan verskeie veralgemenings gemaak word ten opsigte van die rol van 
die eosinofiel in parasietinfestasies (Kay, 1985). 
Eosinofielproduksie verhoog gewoonlik wanneer die parasietlarwes na die weefsels 
migreer (Kay, 1985). Elektronmikroskopiese studies toon dat na 'n aanvanklike nou 
interaksie tussen die eosinofiel en die antiliggaam of komplement bedekte parasiet, 
die eosinofiel degranuleer. Die inhoud van die granules word as elektrondigte 
neerleggings op die oppervlak van die teiken waargeneem. Die inhoud van die 
eosinofielgranules is toksies, veral in die geval van MBP en ECP (Butterworth, 
1984). Eosinofiel peroksidase genereer "hypohalous" sure wat parasiete vernietig 
(Jong, Mahmoud & Klebanoff, 1981, aangehaal in Weller, 1991). Die vrystelling van 
die eosinofiel granulere inhoud beskadig nie net die parasiet nie, maar onderhou 
ook die adhesie van die eosinofiele aan die parasietoppervlak en bevorder die 
verdere adhesie van nuwe selle. Ook eosinofiel oksidatiewe produkte is toksies vir 
parasiete (Butterworth, 1984 ). Verhoogde lgE produksie is 'n verdere kenmerk van 
parasietinfestasies. Die funksie van verhoogde IgE vlakke is in hoofstuk 4 volledig 
bespreek. In sommige gevalle toon die gasheer 'n allergiese reaksie teen die 
parasiet(e). Wanneer migrerende larwes in kontak kom met masselle wat 
gesensitiseer is deur parasiet spesifieke IgE, word die inhoud van hierdie selle 
vrygestel. 'n Groot aantal masselprodukte byvoorbeeld histamien, ECF-A, peptiede, 
ensovoorts, is op hulle beurt chemotaksies vir eosinofiele (Kay, 1985). 
Stellenbosch University http://scholar.sun.ac.za
Daar moet egter in gedagte gehou word dat hoewel parasiet infestasies beide 
verhoogde IgE en eosinofiel vlakke tot gevolg het, hierdie twee prosesse nie 
afhanklik van mekaar is nie. In die geval van onmiddellike hipersensitiwiteits 
reaksies is die invloei van eosinofiele afhanklik van IgE bemiddelde reaksies 
(Butterworth, 1984 ). 
5.2.7. Eosinofiele en asma 
Asma word gekenmerk deur lugweginflammasie en bronchiale hiperreaktiwiteit 
(Busse & Sedgwick, 1992). Figuur 5.2 verduidelik die verband tussen effektorselle 
en die verloop van asma (aangepas vanuit Busse & Sedgwick, 1992). 
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In asmatiese persone veroorsaak Ag (antigeen) blootstelling 'n onmiddellike reaksie 
wat lei tot obstruksie van die lugwee. Dit word veroorsaak deur konstriksie van die 
bronchiale gladdespier en kan verlig word deur inaserning van .B-agonis 
bronchodilators. In sommige pasi'ente egter kom 'n sekonere episode van lugweg 
obstruksie voor vier tot agt ure na Ag blootstelling. Hierdie laat asmatiese reaksie 
(LAR) reageer nie so goed op behandeling met bronchodilators nie, die reaksie 
duur langer en word normaalweg geassosieer met bronchiale inflammasie (Busse & 
Sedgwick, 1992). 
Hoewel 'n verskeidenheid van selle 'n rol speel in die ontwikkeling van die LAR, is 
dit hoofsaaklik eosinofiele wat die grootste bydrae lewer (Busse & Sedgwick, 1992). 
Eosinofiel produkte soos EDN, ECP en MBP (Ahlstedt, 1992) is hoogs toksies vir 
die epiteel van die lugwee en kan die integriteit daarvan beskadig (Pueringer & 
Hunninghake, 1992). Hierdie produkte veroorsaak dat die epiteel van die lugwee 
losraak van die basaalmembraan en sodoende word senu-eindinge in die 
basaalmembraan blootgele en die bronchiale hiperreaktiwiteit word verhoog 
(Bateman, 1992). MBP het verder die vrystelling van histamien tot gevolg wat op sy 
beurt konstriksie van die lugwee veroorsaak (MBP werk direk in op masselle). Nog 
2 eosinofiel produkte, naamlik P AF (plaatjie aktiverings faktor) en leukotrien c4 
word geassosieer met verhoogde reaktiwiteit van die lugwee. Beide het die vermoe 
om die deurlaatbaarheid van die lugweg mukosa te verhoog. P AF is ook 'n potente 
chemoattraktant en aktiveerder van eosinofiele (Pueringer & Hunninghake, 1992). 
Eosinofiele bevorder verder die vorming van Th2 selle eerder as Th 1 selle. Th2 selle 
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is verantwoordelik vir die sekretering van spesiale interleukiene wat masselle 
aktiveer en 'n inflammatoriese reaksie tot gevolg het (Bateman, 1992). 
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5.3. MA TERIAAL EN METODE 
Die eosinofiele is getel deur gebruik te maak van die telkamer metode. 
5.3.1. Beginsel van die telkamer metode 
Hoewel die totale eosinofieltelling bereken kan word vanaf die totale en 
differensiele witseltellings (3,5% van die witbloedselle bestaan uit eosinofiele), 
maak die besondere kleurvermoe van die eosinofiele dit moontlik om meer 
akkurate en direkte tellings te verkry in 'n telkamer. 
Hierdie visuele metode word in die praktyk grootliks vervang deur elektroniese 
tellers wat op die volgende twee beginsels berus: 
'n Suspensie van selle word aan lig blootgestel en die gereflekteerde lig van elke sel 
word in 'n elektriese impuls omgesit wat getel en geregistreer word. Tweedens word 
'n verdunning van selle deur 'n kapiller opgesuig wat op sy beurt gekoppel is aan 
elektrodes. Omdat die selle 'n hoer weerstand as die omliggende vloeistof het, 
verander die potensiaal tussen die elektrodes elke keer wanneer 'n sel deur die 
kapiller beweeg. 
In die telkamer metode is slegs eosinofiele sigbaar in die telkamer aangesien die 
verdunningsvloeistof lise van die rooibloedselle en die ander witbloedselle 
veroorsaak. Terselfdertyd word die eosinofiel granules helder gekleur. 
5.3.2. Verdunningsvloeistowwe vir eosinofieltellings 
Die verdunningsvloeistof bestaan uit 3 komponente: 
(a) 10 ml van 'n suur kleurstof, naamlik eosien (200 g/1) 
(b) 80 ml gedistilleerde water wat verantwoordelik is v1r die lise van die 
rooibloedselle en die opbreek van die leukosiet membrane ( eosinofiel 
membrane het in hierdie geval 'n groter weerstand as die res van die 
leukosiet membrane) 
(c) 10 ml Asetoon om die werking van die water op leukosietmembrane teen te 
werk 
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5.3.3. Telkamer 
'n Fuchs-Rosenthal telkamer is gebruik (figuur 53). Die totale telarea is 4 mm x 4 
mm en 0,2 mm diep (area is 16 mm2 en die volume is 3,2 J.Ll). Hierdie telarea is in 
16 ~erkante verdeel wat elkeen 1 mm x 1 mm beslaan en op hul beurt verder 
verdeel is in 16 kleiner vierkante. 
I 
I 
I 
I I I I 
11 I 
11 I 
I 
I 
I I 
I 
I I I I I I 
I 
Figuur 5.3 Die Fuchs-Rosenthal telkarner 
. Die hele telarea word ondersoek en a1 die eosinofiel word getel in die geval van 
normale en verhoogde eosinofiel vlakke. In die geval van laer tellings word die 
telkam~r egter verskeie male gevul alvorens 'n finale waarde genoteer word. 
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5.3.4. Beperkings van hierdie metode 
Die visuele metode van tel is onderhewig aan 'n groot verskeidenheid van tegniese 
foute. Die akkuraatheid van hierdie metode is direk afbanklik van die aantal selle 
wat getel word. Hoe meer selle getel word, hoe kleiner is die variasie tussen tellings. 
'n Minimum van 200 selle is in hierdie geval getel - indien nodig is die telkamer 
meer as een maal gevul. 
5.3.5. Metode 
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(a) Bloed is deur venipunktuur van 12 asmapas1ente gekollekteer en EDTA is 
onmiddellik bygevoeg ten einde stolling te voorkom. Tellings is binne 30 
sekondes begin, aangesien die eosinofiele disintegreer m die 
verdunningsvloeistof. 
(b) 0,38 J.Ll van die verdunningsvloeistof word saam met 20 t.£1 van die EDT A-
bloed mengsel opgesuig in 'n suigskroef. 
(c) Die suspensie word vir nie langer as 30 sekondes gemeng ten einde 
sameklomping van die eosinofiele te verhoed. 
(d) Die telkamer word gevul deur 'n druppel van die suspensie op die rand van 
die dekglasie en die telkamer te plaas. Die druppel loop vanself tussen die 
dekglasie en die telkamer in. 
5.3.6. Berekeninge 
Die eosinofieltelling word bereken deur gebruik te maak van die volgende formule: 
Aantal eosinofiele = Aantal selle getel x verdunning x 106/1 
Volume getel (t.£1) 
Die normale eosinofiel waardes vir verskillende ouderdomsgroepe word in tabel 5.2 
aangedui (Hall & Malia, 1991). 
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Groep Eosinofieltellings (x109 /1) 
Babas: 
1 dag 0.1 -0.8 
3 dae 0.2- 0.8 
1 maand 0.2 - 0.6 
1 jaar 0.2 - 0.6 
Kinders 
5 jaar 0.2- 0.5 
10 jaar 0.1- 0.5 
Volwassenes 0.04- 0.4 
Figuur 5.2 Normale eosinofiel waardes vir verskillende 
ouderdomsgroepe 
5.4. RESULTATE 
Twaalf proefpersone tussen die ouderdomme 1 en 13 jaar oud het aan die 
ondersoek deelgeneem. Die resultate word in tabel5.3 aangedui. 
Die resultate toon dat daar drie kinders in elk van die ouderdomsgroepe een jaar, 
drie jaar en vyf jaar is. Verder het die proefpersone bestaan uit een kind van 
onderskeidelik nege jaar, twaalf jaar en dertien jaar. Die proefpersone het verder 
hoofsaaklik uit Kleurlingkinders ontstaan, naamlik agt uit die twaalf proefpersone. 
Daar was verder drie Blanke kinders en een Swart kind. Agt van die proefpersone 
was manlik en vier vroulik. Asma is by al die proefpersone gediagnoseer. 
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Die eosinofiel tellings van al twaalf proefpersone is gedoen. Vervolgens gaan die 
tellings van die proefpersone volgens hul onderskeie ouderdomme gesamentlik 
bespreek word. 
Toetsnommer Ouderdom Ras Gesiag Aantal eosinofiele 
Oaar'l (Xl09 /1) 
1 3 K M 1.13 
2 3 K M 1.06 
3 1 K V 0.84 
4 1 K M 0.85 
5 1 s M 4.08 
6 13 K M 1.42 
7 5 K M 3.95 
8 5 8 V 0.85 
9 12 K V 1.76 
10 9 K M 0.94 
11 5 8 M 1.02 
12 3 8 V 1.53 
Sleutel ten opsigte van rasse: 
K = Kleurling 
S = Swart 
8 =Blank 
Tabel 5.3 Ouderdorn, ras, geslag en aantal eosinofiele 
80 
Die nommer v'ln elke proefpersoon is dieselfde as sy toetsnommer. Neem kennis 
dat die eenheid van al die waardes x109 /1 is, aangesien net die tellings vervolgens 
gegee gaan word. 
Die normale eosinofiel telling vir kinders van 'n jaar is tussen 0.2 tot 0.6. Drie 
proefpersone het in hierdie kategorie geval, naamlik proefpersone 3, 4, en 5. Al drie 
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persone se waardes is verhoog - proefpersone 3 en 4 se waardes is onderskeidelik 
0.84 en 0.85 terwyl proefpersoon 5 se waarde 4.08 is. Beide proefpersone 3 en 4 is 
van die Kleurling bevolkingsgroep afkomstig, terwyl proefpersoon 5 van die Swart 
bevolkingsgroep afkomstig is. Proefpersone 4 en 5 is manlik, terwyl proefpersoon 3 
vroulik is. 
81 
Drie proefpersone, naamlik 1, 2 en 12, het in die ouderdomsgroep 3 jaar oud geval. 
Volgens tabel 5.2 is daar nie 'n spesifieke waarde vir hierdie ouderdomsgroep nie, 
maar daar is egter min verskil tussen die tellings vir die eenjariges en vyfjariges - die 
normale waarde vir die ouderdomsgroep 5 jaar is tussen 0.2 tot 0.5 terwyl dit tussen 
0.2 en 0.6 is vir die een jaar ouderdomsgroep. Volgens beide stelle waardes is die 
eosinofiel tellings van al drie proefpersone verhoog. Die eosinofiel telling van 
proefpersoon 1 is 1.13, proefpersoon 2 is 1.06 en proefpersoon 12 is 1.53. Beide 
proefpersone 1 en 2 is van die Kleurling groep afkomstig en beide is manlik, terwyl 
proefpersoon 12 van die Blanke groep afkomstig is en vroulik is. 
Drie proefpersone, persone 7, 8 en 11, is vyf jaar oud. Volgens die normale 
eosinofiel telling van hierdie groep, naamlik 0.2 tot 0.5, is al drie waardes verhoog. 
Die eosinofiel telling van proefpersoon 7, naamlik 3.95, is aansienlik verhoog in 
vergelyking met persone 8 en 11 wat tellings v<m onderskeidelik 0.87 en 1.02 het. 
Proefpersoon 7 is van die Kleurling bevolkingsgroep en beide proefpersone 8 en 11 
is van die Blanke bevolkingsgroep, terwyl proefpersoon 8 vroulik is en proefpersone 
7 en 11 manlik is. 
Verder was daar een proefpersoon elk van onderskeidelik 9 jaar, 12 jaar en 13 jaar 
oud. Al drie hierdie persone se eosinofiel tellings is hoer as die normale: vir 10 jaar 
is dit tussen 0.1 en 0.5 (proefpersoon 10 se telling is 0.94) en vir volwassenes is dit 
nog laer, naamlik tussen 0.04 en 0.4 (proefpersoon 9 se waarde is 1.76 en 
proefpersoon 6 s'n is 1.42). 
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5.5. BESPREKING 
Soos gesien uit die literatuur is verhoogde eosinofiel vlakke tydens asma en parasiet 
infestasies 'n algemene verskynse_l. In die geval van parasiete speel die eosinofiel 'n 
beskermende rol saver dit beskerming van die gasheer aangaan, maar in die geval 
van asma kan eosinofiel produkte tot beskadiging van die lugweg epiteellei. 
82 
In al twaalf die proefpersone is sander uitsondering verhoogde eosinofiel tellings 
gevind. Hierdie resultate is in ooreenstemming met studies wat reeds laat in die 
vorige eeu gedoen is en waar gevind is dat eosinofiel vlakke in asma pasi:ente 
verhoog is (Fink, 1890, aangehaal in Grove, 1982). Daar is egter soms binne 
dieselfde ouderdomsgroep relatief groat variasies in tellings gevind, byvoorbeeld 
proefpersone 5 en 7 wat onderskeidelik binne die 1 en 5 jaar ouderdomsgroep val. 
As gevolg van die feit dat die steekproef baie klein is, kan daar net gespekuleer 
word oor moontlike verklarings vir hierdie verskille. 
Ten eerste kan 'n diurnale verskil verantwoordelik wees vir die variasies aangesien 
daar dit nie bekend is wanneer die bloedmonsters gekollekteer is nie. Daar is gevind 
dat eosinofiel tellings hoogste is in die aand (Hall & Malia, 1991). Verder kan 
verskille moontlik verklaar word op grond van geslag, ras, sosioekonomiese 
omstandighede, parasiet infestasies, terapie ontvang en die graad van asma. 
Laasgenoemde faktor, naamlik die graad van intensiteit van die asmatiese toestand, 
is 'n kontrovers1ele onderwerp. Aanvanklik is geglo dat die intensiteit van die 
toestand direk eweredig is aan die hoeveelheid eosinofiele teenwoordig in die 
bloed, dog onlangse studies toon dat dit eerder die sogenaamde "hypodense" 
eosinofiele as die totale eosinofiel telling is wat 'n aanduiding is van die intensiteit 
van die asma(Dunette, Reed, Ackerman, Peters & Cleich, 1985, aangehaal in 
Potter, 1993). Aangesien daar in hierdie geval slegs gebruik gemaak is van 'n totale 
eosinofiel telling, kan met redelike sekerheid gese word dat hierdie faktor dus nie 'n 
belangrike rol speel nie. 
Wat 'n verskil binne geslagte aan betref, het Yunginger en kollegas in 1992 in 'n 
studie gedoen in die VSA gevind dat daar 'n hoer insidensie van asma voorkom by 
seuns as by meisies tot en met die ouderdom van 9 jaar. Verder toon hul resultate 
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dat asma vroeer begin by mans, naamlik op driejarige ouderdom, terwyl gevind is 
dat dit by meisies normaalweg eers op agtjarige ouderdom begin. Sover dit geslag 
aangaan is dit nie moontlik om tot 'n gevolgtrekking te kom op grond van die 
resultate verkry vanaf die twaalf proefpersone nie, eerstens as gevolg van die klein 
steekproef en tweedens as gevolg van die feit dat die resultate teenstrydig is: in die 
geval van die een jaar ouderdomsgroep was daar nie 'n beduidende verskil tussen 
die twee proefpersone van die Kleurling groep nie (proefpersoon 3 , wat vroulik is, 
het 'n telling van 0.84 teenoor van proefpersoon 4, wat manlik is, se telling van 
0.85). Daarteen is proefpersoon 5 (manlik) se telling aansienlik hoer as beide 
persone 3 en 4. Persoon 5 is egter van die Swart bevolkingsgroep. In die 
ouderdomsgroep van 3 jaar is proefpersoon 12 (vroulik) se telling hoer as die van 
proefpersone 1 en 2 (beide is manlik). Proefpersoon 12 is egter van die Blanke 
bevolkingsgroep. In die vyfjarige ouderdomsgroep was proefpersoon 8 (vroulik) se 
eosinofiel telling egter la er as beide proefpersone 7 en 11 (beide is mans). 
Weereens is daar 'n verskil in bevolkingsgroep: proefperson 7 en 8 is van die Blanke 
bevolkingsgroep terwyl proefpersoon 11 van die Kleurlinggroep afkomstig is. 
Dieselfde vergelykings kan egter nie vir die res van die proefpersone gemaak word 
nie, aangesien daar net een persoon in elkeen van die verskillende 
ouderdomsgroepe is. 
Die resultate is verder ook teenstrydig ten opsigte van die verskil in 
eosinofieltellings tussen die bevolkingsgroepe. In die geval van proefpersoon 5 
(Swart groep) is daar 'n aansienlike verskil tussen sy telling van 4.08 en die 
proefpersone 3 en 4 met tellings van onderskeidelik 0.84 en 0.85. Dieselfde is gevind 
in die geval van proefpersoon 7 (Kleurling groep) wat 'n eosinofiel telling van 3.95 
het teenoor die van proefpersone 8 en 11 met tellings van onderskeidelik 0.87 en 
1.02 (beide is van die Blanke groep ). In teens telling hiermee het proefpersoon 12 
(Blanke groep) 'n telling van 1.53 wat hoer is as die van proefpersone 1 en 2, wat 
tellings van 1.13 en 1.06 het (beide is van die Kleurling groep ). 
Tans bestaan daar nie voldoende data ten opsigte van die verskil in insidensie vari 
asma tussen die verskillende bevolkingsgroepe nie. Terblanche en Stewart (1990) 
vind egter dat daar nie 'n beduidende verskil is tussen Blanke en Kleurling 
skoolkinders in die Kaap ten opsigte van nie-spesifieke bronchiale hiperreaktiwiteit 
nie (aangehaal in Ehrlich, 1992). In hierdie studie wat bestaan het uit twaalf 
proefpersone by wie almal asma gediagnoseer is, was agt van die twaalf 
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proefpersone van die Kleurling bevolkingsgroep afkomstig. Dis in ooreenstemming 
met ander studies waar ondersoek ingestel is na die aantal persone wat behandeling 
vir asma ontvang by Tygerberg en Rooi Kruis kinderhospitaal. Hiervolgens is gevind 
dat daar 'n groot verskil is tussen die bevolkingsgroepe: die proporsie Kleurling 
pas1ente wat behandeling bier ontvang oorskry hul proporsie in die plaaslike 
populasie, terwyl die Blanke en Swart kinders onder verteenwoordig is. Daar moet 
egter in gedagte gehou word dat sover dit Blanke kinders aangaan, daar 'n groot 
hoeveelheid van hulle kan wees wat behandeling in private hospitale eerder as 
publieke hospitale ontvang (Ehrlich, 1992). 
4.6. GEVOLGTREKKING 
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Hierdie data ondersteun die bevinding dat eosinofiel vlakke tydens asma verhoog is. 
As gevolg van die klein steekproef, was dit nie moontlik om tot 'n bevredigende 
gevolgtrekking te kom wat die verskil in ras en geslag betref ten opsigte van die 
voorkoms van asma nie. Tans bestaan daar ook nie voldoende statistieke wat dit 
betref nie. Die studies wat tot dusver gedoen is (Ehrlich, 1992) toon dat die sterfte 
syfer vir asma aansienlik hoer is onder die Kleurling bevolkingsgroep as onder die 
Blanke groep. Dit kan toegeskryf word aan 'n verskil in basiese mediese sorg, 
opvoeding, moeilike huislike omstandighede, afstand vanaf die naaste hospitaal en 
'n tekort aan transport en geld. Verder bestaan daar nie voldoende data ten opsigte 
van die gebruik van byvoorbeeld beta agoniste in die behandeling van asma nie, dus 
is dit ook nie moontlik om hierdie parameter te gebruik as voorspellende faktor in 
die insidensie van asma nie (Ehrlich, 1992). 
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In die volgende drie hoofstukke word spesifiek verwys na die invloed van infestasie 
met parasiete op die respiratoriese sisteem. Daar bestaan verskeie hipoteses wat die 
~verb and tussen asma en infestasie met parasiete probeer verklaar. Die rol van 
eosinofiele, wat histories die langste verbintenis tussen asma en parasiete bied, is in 
hoofstuk 5 bespreek. In al twaalf die proefpersone was die eosinofiel vlakke verhoog 
- 'n bevinding wat ooreenstem met ander studies waar gevind is dat verhoogde 
eosinofiel vlakke tydens asma en parasietinfestasies 'n algemene verskynsel is. As 
gevolg van die klein steekproef was dit nie moontlik om 'n vergelyking te tref tussen 
ras en geslag ten opsigte van die voorkoms van asma nie'. 
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Die invloed van die rondewurm, Ascaris lumbricoides, op die respiratoriese sisteem 
is in hoofstukke 3 en 4 ondersoek. In hoofstuk 4 is klem gele op die moontlike 
allergiese reaksie wat Ascaris antigene in die gasheer mag ontlok. Van die 34 
proefpersone (asma is by almal gediagnoseer) was daar in 21 gevalle geen Ascaris 
spesifieke IgE antiliggame in die bloed teenwoordig nie, terwyl hierdie antiliggame 
in geringe konsentrasies teenwoordig was in 9 proefpersone. In 'n verdere 3 gevalle 
was die spesifieke antiliggame wel in middelmatige konsentrasies teenwoordig en in 
slegs 1 geval in 'n hoe konsentrasie. Die gevolgtrekking waartoe gekom is, is dat 
hoewel parasietinfestasies verhoogde IgE vlakke tot gevolg het en dus die 
moontlikheid van 'n allergiese respons in die gasheer verhoog, dit van die betrokke 
individu gaan afhang of hierdie allergiese reaksie in asma sal manifesteer. 
In hoofstuk 3 is daar 'n klemverskuiwing van die ontwikkeling van 'n allergiese 
reaksie na die moontlike irriterende uitwerking van die Ascaris larwes op die longe. 
In hierdie geval is 'n vergelyking getref tusssen twee groepe proefpersone, naamlik 
diegene ge"infesteer met Ascaris lumbricoides en die waarin geen Ascaris ova in die 
stoelgang ge"identifiseer kon word nie. Die twee groepe is met mekaar vergelyk ten 
opsigte van hul 'peak expiratory flow' (PEF) waardes. Daar kon egter geen 
beduidende verskil in PEF waardes tussen die twee groepe gevind word nie. 
Die gevolgtrekking wat in hierdie studie bereik word is dat daar 'n komplekse 
verband bestaan tussen infestasie met parasiete en die invloed daarvan op die 
respiratoriese sisteem. Die resultate van hierdie studie ondersteun egter nie die 
hipotese dat die rondewurm, Ascaris lumbricoides, 'n beduidende invloed op die 
respiratoriese sisteem het nie. 
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